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TRAVAUX ORIGINAUX 


DEMENCE PROGRESSIVE ET INCOORDINATION DES MOUVEMENTS 
DANS LES QUATRE MEMBRES, CHEZ DEUX ENFANTS, LE FRERE 
ET LA SŒUR. 


Par le D' Bouchaud (Lille). 


Dans les deux observations dont nous donnons le résumé, il s’agit d'une affection 
qui est peu connue et qui pourrait bien n’avoir pas encore élé décrite. 


Oss. I. — Septembre 1885. Emile Z... est âgé de 8 ans 1/2. Son père est sobre et n'a 
eu d’autres maladies qu'un rhumatisme articulaire aigu ; pas de syphilis, Son grand-père 
paternel a succombé à une attaque d'apoplexie. Sa mère jouit d’une bonne santé, mais son 
grand-père maternel était ivrogne, vicieux et méchant ; il battait ea femme qui fut obligée 
de le quitter. Il a eu 8 enfants; 3 sont morts âgés, l'aîné de 8 mois, le second de 15 jours 
et le troisième de 6 semaines; 5 sont vivants, notre malade, une fille qui a6 ans 1/2, 
deux jumeaux (une fille et un garçon), âgés de 3 ans 1/2, et un petit garçon de 7 moi. 
Emile est né À terme, mais délicat ; il a eu la rougeole à 4 ans; pas de convulsions, La 
maladie actuelle a débuté il y a 3 ans environ et n’a cessé de faire des progrès. Depuis 
cette époque, on a remarqué dès le commencement que ses mains tremblaient et qu'il 
marchait difficilement. Son intelligence qui était ordinaire s'était déjà affaiblie quand il a 
commencé à fréquenter l'école vers 3 à 6 ans. (Il aimait à Jouer, à « imiter le chat »; pas 
de mémoire.) 

État actuel, — Ce qui attire immédiatement l'attention, ce sont les troubles moteurs, 
Quand il marche, il ne suit pas la ligne droite, ses jambes sont lancées en divers sens, 
d'une manière désordonnée, il titube ; aussi est-on obligé de le conduire par la main. Quand 
il est debout, il oscille légèrement et il écarte les jambes pour se maintenir en équilibre. 
Il ne pourrait se tenir sur une jambe. Au repos, assis ou couché, pas de mouvements 
anormaux ; la tête ne tremble pas; mais aussitôt qu’il veut saisir un objet, porter les 
mains en avant, les membres supérieurs sont le siège de mouvements désordonnés très 
marqués ; il n’atteint que difficilement et après plusieurs essais un objet donné, et il tient 
difficilement ses bras étendus et immobiles. La langue ne présente ni tremblement, ni 
mouvements fibrillaires, mais habituellement quand il la sort hors de la bouche, il la serre 
légèrement avec les lèvres. Le réflexe rotulien est peu développé; les réflexes cutanés 
(plantaire, crémastérien, abdominal) sont conservés. 

La sensibilité paraît intacte dans tous ses modes. Les pupilles sont très dilatées et se 
contractent peu. Pas de nystagmus. Ses facultés intellectuelles et morales sont très affai- 
blies. I] ne manifeste spontanément ni une pensée ni un sentiment, mais il a toujours un 
air souriant. Il ne parle que quand on l’interroge et ne répond que quelques mots. Il ne 
témoigne aucun attachement et se montre incapable de s’amuser avec les autres enfants. 
Il regarde et semble faire attention à ce qui se passe autour de lui, mais il ne s'intéresse 
à rien : il se rappelle cependant les noms de ses frères et sœurs et reconnaît certaines 
personnes. Sa parole est lente, traînante ; les syllabes sont séparées par de courts inter- 
valles et il semble prendre plaisir à les prononcer sur des tons différents. 

L'appétit est bon, mais il mange gloutonnement. 

État général satisfaisant. 

Août 1886. La maladie s’est aggravée, l’évolution a été lente mais progressive. Ses 
facultés intellectuelles et morales se sont considérablement amoindries. I] ne répond que 
quand on le presse de questions et ses réponses se réduisent à peu près à un oui ou à un 
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non ; il ne paraît pas comprendre la plupart des quextions qu'on lui adresse. Il reconnaît 
encore ses parents et parvient, quoique difficilement, à dire leurs noms. 

Il a toujours un air souriant. Sa parole est lente, mais bien articulée. Il est devenu 
gâteux, non par suite d’une paralysie du sphincter, mais parce qu'il n’est plus en état 
d’avertir quand il a un besoin à satisfaire. Il a beaucoup grandi et perdu un peu de son 
embonpoint ; l’amaigrissement est général; pas d’atrophie musculaire localisée, pas de 
paralysie. Étant depuis longtemps incapable de marcher il reste assis, fixé sur un fauteuil 
percé. Quand on essaie de le mettre debout, ses membres inférieurs ne peuvent le soutenir, 
ils sont pris d’un tremblement très prononcé et restent à demi fléchis et on parvient assez 
difficilement à les mettre dans l'extension. Les pieds ont pris l'attitude du pied bot 
varus équin. Malgré une certaine raideur, le réflexe rotulien est À peu près nul. 

Pas de trépidation épileptoide; il est vrai que pour éviter la douleur on n'ose relever 
le pied avec force. Aux membres supérieurs les mouvements sont libres, sans raideur, 
mais désordonnés ; aussi Z... arrive-t-il difficilement à porter les aliments à la bouche. La 
langue ne présente aucun tremblement, mais il la sort difficilement hors de la bouche. 

Pas de nystagmus ni de strabisme ; les pupilles, très dilatées, 8e contractent faiblement 
sous l'influence de la lumière. Aucun trouble de la sensibilité, pas de douleurs. 

28 avril 1887. La maladie a fait de lents mais notables progrès; elle s’est en outre 
considérablement aggravée depuis quelques jours, Z... ne prononce plus aucune parole, il 
a perdu son air riant et reconnaît à peine ceux qui lui donnent des soins, Il ne peut plus 
sortir la langue hors de la bouche et la déglutition est très difficile. Pupilles égales, moins 
dilatées, pas de nystagmus, pas de strabisme. 

Les mouvements volontaires de la tête sont faciler, ceux des membres à peu près nuls, A 
cause de la roideur musculaire, Les membres inférieurs sont rapprochés l’un de l’autre, à 
demi fléchis et déviés à gauche. Les bras sont rapprochés du tronc, les avant-bras légère- 
ment fléchis, les mains en extension forcée, les premières phalanges fléchies, les autres en 
extension. On ne peut modifier cette attitude sans le faire souffrir. Déviation de la colonne 
vertébrale à la région lombaire (concavité dirigée à droite). Eschare superficielle à la région 
sacrée, Des mouvements spasmodiques de courte durée, pendant lesquels la roideur aug- 
mente, apparaissent fréquemment, soit spontanément, soit sous l'influence de la moindre 
excitation cutanée. Fièvre ; T. 39°56; P. 116; R. irrégulière. 

Le 29, Même état. La déglutition est à peu près impossible ; le malade rejette ce qu’on 
lui met dans la bouche ; depuis hier il n’a pris ni aliments ni boissons. 

2 mai. Crises convulsives, spontanées ou provoquées, jusqu'à 10 en 20 minutes, caractéri- 
sées par des secousses, une exagération de la roideur musculaire dans les membres, le tronc 
et même la face, où elles se montrent de préférence dans le côté droit. En dehors de ces 
accès, la bouche est béante, la tête est renversée en arrière. À gauche, la conjonctive est 
congestionnée et la pupille plus étroite que celle du côté opposé. Quelques gémissements, 
cris plaintifs. T. le matin, 39°,9 ; le soir, 40°. 

Le 5. Les convulsions ont été plus rares, moins intenses, séparées par des intervalles de 
calme plus longs, elles s’accompagnent parfois d’une gême considérable de la respiration 
avec écume à la bouche, Pas de paralysie. Fièvre intense; T. le soir, 429,2. 

Le 6. Intelligence anéantie. Décubitus dorsal. Strabisme double. Roideur générale ; tout 
mouvement, toute excitation cutanée provoque des mouvements convulsifs. 

R. atteint par moments 72. P. 140. T. le matin, 419,5, et le soir, 419,5. Mort. 

Autopsie. — L’arachnoide ne contient ni liquide ni fausses membranes, Œdème et cone 
gestion du tissu sous-arachnoïdien. La pie-mère adhère au cerveau, surtout dans les régions 
antérieures et latérales ; on ne peut l'enlever que par fragments et la substance corticale 
mise à nu présente de légères érosions superficielles. 

Le cerveau après durcissement est coupé par tranches et ne présente à l'œil nu aucune 
altération sensible. La moelle est placée dans la liqueur de Müller. Le durcissement est 
défectueux à la région lombaire, mais assez satisfaisant aux régions cervicale et dorsale, 
Des coupes sont faites et colorées au picro-carmin, ou par la méthode de Weigert et de 
Pal, puis montées dans le baume de Canada et examinées au microscope. Les cordons pos- 
térieurs sont intacts; les cordons antérieurs présentent une très légère dégénérescence 
scléreuse à la partie interne et postérieure du faisceau pyramidal direct; les cellules des 
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cornes antérieures sont un peu moins nombreuses. Il existe dans les cordons latéraux une 
sclérose très nette, qui est la même dans les deux côtés ; elle siège dans le faisceau pyrami- 
dal croisé dont elle dépasse les limites. En dedans, elle atteint la substance grise ; en 
avant, elle s'étend jusqu'à la partie antéro-externe de la corne antérieure ; en arrière 
elle tend à se rapprocher de la surfacc externe de la moelle dont elle est séparée par une 
zone régulière et assez large de tissu sain. 

La colonne vésiculaire de Clarke ne paraît pas altérée. Pas de lésions des parois des 
vaisseaux. Au bulbe, la coloration avec le picro-carmin est uniforme et les cellules nerveu- 
ses ne paraissent pas avoir été touchées. 

Oss. II. — Juin 1889. Zoé Z..., est âgée de 10 ans. Ses antécédents héréditaires sont con- 
nus; ajoutons que sa sœur et ses deux frères, plus jeunes qu'elle, sont intelligents et jouis- 
sent d'une bonne santé. A part la rougeole, qu’elle a eue à l'âge de 2 ans 1/2, elle n’a pas 
fait de maladies graves; pas de convulsions. D'une intelligence moyenne, elle a pu appren- 
dre facilement à lire et à écrire, mais ses facultés intellectuelles ont commencé à s’affaiblir 
vers l’âge de 7 à 8 ans. On a remarqué en même temps qu’elle tremblait des quatre membres et 
qu’elle tombait souvent quand elle faisait une course un peu longue; ses mouvements 
étaient brusques, désordonnés ; souvent, pour ne pas perdre l'équilibre, elle se cramponnait 
aux meubles qui étaient près d’elle. Son état s'étant aggravé, elle a cessé d'aller a l’école 
dès le mois d’août dernier. 

Etat actuel, — Elle est grande et bien constituée. Elle présente les mêmes troubles 
fonctionnels que son frére Emile. Elle a toujours un air souriant, mais niais, ne se plaint 
jamais, Elle suit des yeux ce qui se passe autour d’elle, mais ne s'occupe et ne s'intéresse 
à rien ; elle ne sait plus s'amuser. Elle ne dit quelques mots que quand on la presse de 
questions. Sa parole est lente, saccadée ; les syllabes, séparées par un court intervalle, sont 
bien articulées. Pas de troubles de la sensibilité. Les pupilles sont dilatées et se contrac- 
tent mal à la lumière, Au repos, assise ou couchée, pas de mouvements anormaux. Mais si 
elle porte la main en avant ou veut saisir un objet, tout le membre devient le siège d’oscil- 
lations étendues, irrégulières, désordonnées. Elle met difficilement les deux index en con- 
tact et c'est avec peinc qu'elle prend elle-même sa nourriture. 

Elle peut se tenir debout immobile, mais non sur un seul pied. Sa démarche est plutôt 
titubante qu'ataxique. Elle tombe fréquemment en marchant. Alors elle se renverse sur 
le dos et ne peut se relever seule. Les troubles de la motilité n’augmentent pas quand on 
lui ferme les yeux. La tête, la langue, les muscles de la face ne sont le siège d'aucun 
tremblement. Le réflexe rotulien est à peu près nul, pas de trépidation épileptoïde. La mic- 
tion paraît lente, et parfois elle urine au lit. L’appétit est bon, l’état général satis- 
faisant. 

Décembre 1889. Elle conserve son air riant, sa parole est toujours lente, bien articu- 
lée. Tendance au gâtisme. L’incoordination motrice a augmenté ; la marche est devenue 
impossible, même quand on la soutient. Si on lui met une plume entre les mains, elle ne 
trace que des lignes confuses, irrégulières. Sa main, largement ouverte, plane sur les objets 
qu'elle va saisir, 

La force des membres est parfaitement conservée. Réflexe cutané plantaire très marqué ; 
réflexe rotulien nul. L'intelligence est paresseuse, obtuse ; elle se rappelle les noms de ses 
frères et sœur, mais ne peut dire son âge. | 

Février 1890. Quand on essaie de la faire marcher en la soutenant, ses jambes trem- 
blent, se portent l’une sur l'autre et se génent mutuellement, Le tremblement des mains 
n’augmente pas avec l'étendue des mouvements, ni au moment d'atteindre le but. Pas de 
contractions fibrillaires, ni aux membres ni à la langue; pas de nystagmus. Pupilles un peu 
moins dilatées. La force musculaire est conservée ; elle résiste fortement quand on veut 
fléchir ou étendre ses membres malgré elle; au dynamométre elle atteint 11° comme son 
frère et sa sœur qui sont un peu plus jeunes qu'elle. Ses membres paraissent être le siège 
d'une tonicité exagérée, qu’il faut vaincre au début des mouvements qu’on leur imprime. 
Il est rare qu’elle demande à boire ou à manger, et à satisfaire ses autres besoins. Elle est 
complètement giiteuse, probablement par suite de l'affaiblissement de l'intelligence. État 
général bon. 

Mai 1890. Elle a beaucoup grandi, 
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L'incoordination motrice dans les jambes est telle qu'elle ne peut faire un pas, même 
quand on la soutient. On est obligé de lui porter les aliments à la bouche, 

Quand on essaie d'étendre ou de fléchir ses membres, on rencontre une certaine résis- 
tance, qui ne tarde pas à céder et qui ne semble pas dépendre de la volonté. Parfois, la 
nuit surtout, elle fait entendre des gémissements et se met à pleurer ; si on lui demande 
pourquoi elle pleure, elle répond : « pour ça » ; on suppose qu’elle a des hallucinations. 

Janvier 1891. Elle est devenue grande et forte ; plus grande que sa mère, qui, il est vrai 
est d’une taille au-dessous de la moyenne. Ses seins sont très développés, elle a l'aspect 
d’une fille pubère. Sa bouche est habituellement béante et il s’en découle un peu de salive, 
Ses membres ont conservé leur force, elle saisit et tient fortement serrés les objets qu'on 
lui présente. Étant habituellement assise eur un fauteuil percé, elle a une tendance à tenir 
ses jambes dans l'extension ; il faut une certaine force pour les fléchir, ce qu'elle fait du 
reste elle-même très souvent. Ses pieds ont pris l'attitude du pied bot varus équin. La 
colonne vertébrale, à la région lombaire, présente une concavité dirigée à droite. L’appétit 
est bon, mais la mastication et la déglutition s’opérent lentement ; état général satisfai- 
sant. 

Juillet 1891. Amaigrissement considérable, très marqué aux mollets, aux cuisses, aux 
membres supérieurs, Aux mains, les muscles interosseux ont sensiblement diminué de 
volume ; quand elle tient cclles-ci ouvertes, les premières phalanges sont en extension 
forcée, les deuxièmes et troisièmes phalanges sont à demi fléchies, et les doigts sont 
écartés les uns des autres, La perte des forces n’est nullement en rapport avec la diminution 
de volume des muscles ; pas de paralysie. Les mouvements volontaires sont encore saccadés, 
irréguliers. Elle saisit rarement des objets qu'on lui présente, elle semble ne pas les voir 
et ne pas comprendre ce qu'on lui dit. Depuis longtemps elle ne prononce plus aucune 
parole ; elle n'émet que des sons inarticulés, tels que « hein, hein ». Sa bouche est toujours 
ouverte et il s’en écoule continuellement de la salive. Bien qu'elle ait habituellement l'air 
de sourire, parfois, dit la mère, elle verse des larmes ; d'autres fois, la nuit, elle paraît voir 
des êtres imaginaires et avoir peur. La déglutition se fait lentement, elle conserve long- 
temps les aliments dans la bouche. II ne lui est plus possible de tirer la langue hors de la 
cavité buccale, L'œil gauche semble un peu dévié en dehors, 

Novembre 1891. L’amaigrissement est extrême. La circonférence des bras est de 15 centim. 
celle des mollets de 17 centim., 5. Excavation au-dessous de la crête iliaque, dépression sus et 
sous-scapulaire. Les membres sont dans la demi-flexion et on parvient difficilement à les 
mettre dans l'extension. Les mouvements sont toujours accompagnés de tremblement. 
Réfiexe rotulien nul. Pas de contractions fibrillaires, Sensibilité cutanée conservée. Bouche 
toujours ouverte. 

Bien qu'elle mange très lentement, elle prend cependant, au dire de la mère, assez 
d'aliments, et l’amaigrissement ne serait pas lerésultat d'une alimentation insuffisante. 

Février 1892. État de marasme. Grippe. Mort. 

Autopsie, 35 heures après le décès, le cadavre ayant séjourné dans un appartement dont 
la températnre était élevée. Au sacrum, commencement d’eschare. Pas de lésions dans 
l'arachnoïde; dans le tissu sous-arachnoïdien, grande quantité de liquide clair et transpa- 
rent. La pie-mère fortement congestionnée adhère à la substance corticale qui, mise à nu 
offre un aspect érodé. Aucune lésion macroscopique dans les hémisphères. Dans les 
enveloppes de la moelle, congestion ; pas trace d'inflammation. Après durcissement dans la 
liqueur de Müller de la moelle et de quelques fragments du cerveau, des coupes sont faites 
et colorées comme à l'ordinaire. On constate alors à l’examen microscopique que le faisceau 
pyramidal croisé est le siège d’une dégénérescence scléreuse très nette et la même dans les 
deux côtés. Elle s'étend en avant jusqu'au niveau de la commissure grise et en arrière elle 
atteint presque la surface de la moelle; séparée, en dehors, de la périphérie de l'organe, 
par une zone de tissu sain, elle n'est en rapport en dedans avec la substance grise que vers 
l'extrémité de la corne postérieure. Les cordons antérieurs et postérieurs sont intacts. Les 
cellules des cornes antérieures sont peut-être moins nombreuses. Le canal central de la 
moelle est normal. Les vaisseaux ne sont pas altérés. Dans les circonvolutions cérébrales, 
le nombre des fibres à myéline a considérablement diminué. 

M. P. Marie, qui a eu l'obligeance d'examiner mes pièces, quelui avait présentées un de 
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mes amis, est d'avis que la sclérose des cordons latéraux est, au moits en partie, d’origine 
poliomyélitique et que ce serait là la raison pour laquelle elle dépasse notablement, dans 
certaines régions, le territoire du faisceau pyramidal croisé, 


Il est à peine besoin de faire remarquer que ces deux observations ne diffèrent 
pas l'une de l'autre. Dans l’un et l'autre cas, l'affection se déclare vers l'âge de 
6 à 7 ans. Dès le début, on constate un affaiblissement de l'intelligence et 
l'incoordination motrice dans les quatre membres, une démarche tabéto-cérébel- 
leuse, sans paralysie, sans nystagmus, la diminution ou l'absence (Zoé) du réflexe 
rotulien, la persistance des réflexes cutanés, une parole lente, mais bien articulée, 
un air de satisfaction. Puis la maladie s'aggrave, lentement et progressivement. 
La démence devient complète et la marche impossible, la parole se réduit à quelques 
mots peu intelligibles, la bouche reste béante, la mastication et la déglutition 
s’opérent lentement, l’incontinence d'urine et des matières fécales apparaît, sans 
paralysie, la tonicité musculaire augmente sans exagération des réflexes tendi- 
neux, une scoliose se produit, enfin un amaigrissement sans contractions fibril- 
laires se manifeste, une eschare au sacrum se développe et la mort survient, en 
l’espace de 4 ou 5 ans, avec des symptémes de méningite chez Émile, dans le 
marasme compliqué de grippe chez Zoé. A lautopsie, on trouve une sclérose 
bilatérale du faisceau pyramidal croisé et du faisceau limitant chez le premier de 
nos malades, du faisceau pyramidal avec disparition d’un grand nombre de fibres 
à myéline dans le cerveau chez l'autre. Il n'est donc pas douteux que nos deux 
enfants aient été atteints de la même maladie, mais il nous semble bien difficile 
de dire dans quel groupe d’affections des centres nerveux cette maladie doit 
prendre place; malgré nos recherches nous n'avons pu découvrir aucun fait sem- 
blable aux nôtres. 

Dans l’ataxie locomotrice, la maladie de Freidreich, la sclérose en plaques, les 
troubles moteurs apparaissent, comme chez Emile et Zoé Z..., à l’occasion des 
mouvements volontaires, mais ces affections se distinguent par des lésions spé- 
ciales, entièrement distinctes de celles que nous avons rencontrées, et elles ne 
s'accompagnent pas d'une démence progressive aussi accentuée. En outre, dans 
la sclérose en plaques les mouvements anormaux consistent en des oscillations 
régulières, qui augmentent avec l'étendue des mouvements voulus, et il existe 
des attaques apoplectiformes, des paralysies, des spasmes, des contractures, de 
la trépidation épileptoïde, du nystagmus, une parole embarrassée, etc. Dans le 
tabes dorsalis, qui est une affection de l'âge mur, il y a des troubles très variés 
et très marqués de la sensibilité, les troubles moteurs débutent habituellement 
par les membres inférieurs et y restent souvent localisés, la démarche est carac- 
téristique. Dans la maladie de Freidreich, on trouve de l'instabilité choréiforme, 
du nystagmus, il n’y a pas de gâtisme et la durée de la maladie est beaucoup 
plus longue. 

Les lésions que nous avons décrites ne manquent pas d’analogie avec celles du 
tabes spasmodique et surtout avec celles que l’on observe parfois dans la sclérose 
latérale amyotrophique et dans la paralysie générale progressive, mais il en est 
tout autrement des symptômes. Ainsi, le tabes spasmodique sc traduit, non par 
de l’incoordination motrice, mais par de la raideur dans les membres, les inférieurs 
surtout, par une exagération des réflexes tendineux et de la trépidation épilep- 
toïde. Chez l'adulte, il paraît être constamment secondaire à une lésion des centres 
nerveux. Chez l'enfant, il apparaît peu de temps après la naissance, il se révèle 
par une attitude spéciale des membres et quand il s'accompagne de troubles 
intellectuels, ceux-ci ne font aucun progrès, ils ont plutôt une tendance à rétro- 
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grader. la sclérose latérale amyotrophique débute ordinairement par les membres 


‘ supérieurs et s'étend ensuite aux membres inférieurs et au bulbe. Elle s'annonce 


par de la paralysie, de l'atrophie des muscles des mains et un peu de raideur; 
puis apparaissent des phénomènes spasmodiques, contractures, exagération des 
réflexes, et des contractions fibrillaires. Elle ne se complique ni de démence ni 
de paralysie des sphincters. Enfin elle se montre à un âge plus avancé. Dans la 
paralysie générale on retrouve plusieurs des symptômes signalés dans nos 
observations, tels sont : le désordre des mouvements dans les membres, les 
troubles de la parole, un air de satisfaction, un affaiblissement graduel des 
facultés mentales et finalement l’état de marasme. En outre, les accidents sur- 
venus dans les derniers jours de la vie d’Emile se voient parfois chez les para- 
lysés : fièvre, raideurs, crises spasmodiques, gêne de la déglutition, etc. Mais 
nous n'avons constaté ne tl remblement de la langue et des lèvres, ni l'hésitation 
de la parole, ni l'inégalité des pupilles, ni le délire des grandeurs; enfin la para- 
lysie générale apparaît à un autre âge ct n'est pas une maladie familiale. La 
maladie dont nous nous occupons serait donc une maladie à part. 

Nos observations nous semblent emprunter un intérêt particulier à ce fait 
qu’elles apportent un nouvel élément à l’étude des affections familiales du 
système nerveux. Bien que leur étude, dans ces dernières années, ait fait de 
grands progrès, nous devons reconnaître qu'il nous reste encore à cet égard 
beaucoup à apprendre, ainsi qu'en témoigne l'impossibilité où nous nous trou- 
vons de classer les cas qui font l’objet du présent travail. 


ANALYSES 


ANATOMIE, PHYSIOLOGIE 


1) Les terminaisons nerveuses dans les taches et crêtes auditives, 
par M. Von Lenuossék (Wirzburg), d'après une communication faite au 
7° congrès de la Société anatomique à Gôütlingen. Wiesbaden, 1893. 


Voici les principales conclusions auxquelles arrive l'auteur à la suite de ses 
minutieuses recherches faites sur de jeunes souris, surtout d'après la méthode 
de Golgi, modifiée par Ramon y Cajal (méthode double). 

Les terminaisons du nerf auditif se font d'après le type de ramifications libres 

Chaque fibre, dont le centre hystogénétique (et sans doute trophique) est 
représenté par la cellule bipolaire des ganglions auditifs, donne lieu à un sys- 
tème d’arborisations indépendant des autres, et en rapport de contact intime 
avec un certain nombre (3 à 6) de cellules à cils (Haarzellen), dont elles embras- 
sent la base et les faces latérales, sans jamais remonter jusqu'à la surface. L’en- 
semble des ramifications terminales des fibres forme un réseau fin, mais très 
serré, situé horizontalement entre les deux couches de cellules épithéliales (cel- 
lules à cils et cellules de support) et qu’on pourrait désigner sous le nom de stra- 
tum plexiforme. 

Cette disposition histologique permet de faire quelques déductions physiolo- 
giques, à savoir : 
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1° L’excitation des fibres nerveuses (par les mouvements de l'endolymphe) se 
fait d'une façon indirecte, par l'intermédiaire des cellules à cils ; 

2 Chaque groupe de cellules qui se trouve en rapport avec le système d'arbo- 
risations terminales d'une seule fibre nerveuse, est probablement destiné à la 
perception d'une forme particulière de vibrations de l'endolymphe (différences 
d'intensité, d'amplitude, etc.). A. RAICHLINE. 


2) La résistance électrique du corps humain, par G. Weiss. Archives 
d'électricité médicale, expér. et clin., 1893, n° 7, p. 273-281. 


L'étude de la résistance électrique du corps humain peut avoir un grand inté- 
rét au point de vue physiologique et pathologique, mais elle est hérissée de 
grandes difficultés et les résultats obtenus sont tellement en désaccord que les 
chiffres donnés oscillent entre 300,000 et 1,000 ohms. 

La mesure de la résistance,trés précise pour les corps métalliques, plus difficile 
déjà pour les liquides à cause de la polarisation des électrodes, est beaucoup 
plus complexe pour le corps humain. D'abord il faut tenir compte non seulement 
de la résistance et de la polarisation des électrodes, mais encore de la polarisation 
des tissus ; en second lieu, la résistance à mesurer varie avec l'intensité du cou- 
rant et avec la durée de son passage; enfin il y a des causes d'erreur dans la 
manière de prendre le contact. Moyen d'éviter, autant que possible, ces causes 
d'erreur. 

Choix de la méthode : jusqu'à présent la méthode de Kohlrausch ne donne 
pas de résultats satisfaisants pour la résistance du corps humain et l’auteur a 
dû s'en tenir aux courants continus. Il a recours au pont de Wheatstone et une 
seule installation lui permet d'employer 3 procédés donnant : l’un, la résistance 
totale, y compris la peau entre les 2 mains, les 2 pieds, ou une main et un pied, 
sans que la polarisation des électrodes intervienne ; le second donne la différence 
de résistance entre les 2 bras ou les 2 jambes y compris la peau des mains ou 
des pieds, sans intervention d'aucune espèce de polarisation ; le troisième donne 
la résistance entre deux points symétriques : épaules, coudes, genoux, sans 
polarisation aucune et sans que la peau intervienne. 

Résultats. — 1. Le corps n’est pas symétrique ; en général, le bras gauche 
est un peu plus résistant que le bras droit ; cependant c'est parfois le contraire 
sans cause apparente. 

2. Ce n’est pas au calibre des vaisseaux (artères et veines) que l'on peut 
attribuer une grande différence de résistance. 

3. Le fait de plonger la main dans l'eau froide ou chaude peut produire des 
effets bien plus considérables. 

4, L'application d'un morceau de glace sur le bras ne rompt pas l'équilibre du 
pont établi pendant que les deux mains plongent dans de l’eau à 30°. 

5. La durée du passage du courant influe par l'électrolyse produite dans les 
tissus, et d'autant plus que l'intensité est plus grande; l'intensité elle-même 
influe sur les résultats, mais les écarts ne ‘sont pas aussi énormes qu'on le dit 
généralement. 

6. Il n’y a pas de relation, même approximative, entre la résistance électrique 
entre les 2 mains et les éléments du corps humain : taille et poids. Les femmes 
ont une tendance à une résistance plus grande (bien que chez elles l'épiderme 
ait la réputation d'être plus fin que chez l'homme). 

7. Les variations chez un même individu sont aussi grandes que les variations 
d'un individu à l'autre. 
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8. La plus grande cause de variations de résistance semble étre dans la peau 
aux points d'entrée et de sortie du courant. Les chiffres et les écarts que l'on 
trouve d'habitude dépendent de l'état de la peau à l'endroit où l'on applique les 
tampons. La cause réelle de la variation de résistance de la peau reste encore 
indéterminée. E. Huer. 


3) Excitation électrique des nerfs sans électrode et sans conduc- 
teur, par S. Lepuc. Archives d'électricité médicale, erpér. et clin., 1893, n° 7, 
p. 296. 


Deux ou plusieurs sujets isolés sur des tabourets à pieds de verre sont placés 
dans un champ électrique oscillant. L'extrémité du doigt d’un sujet est appliquée 
légèrement sur le nerf de l'autre sujet qui doit être excité. Dans ces conditions 
l’auteur a pu, sans aucune électrode, sans aucun conducteur, et sans aucun 
contact, produire par induction directe dans le corps humain des courants suffi- 
sants pour exciter les nerfs superficiels sensitifs et moteurs et pour provoquer 
la production d’étincelles entre les sujets en expérience. E. Huer. 


4) Un faradimétre transportable du D' Epe:mann, de Munich. Jnternat. 
klin. Rundschau, n° 17, 1893. 


Au lieu de l'échelle en millimètres employée ordinairement et qui varie suivant 
les appareils d'induction, Edelmann a fabriqué, d'après les données du professeur 
Hugo von Ziemssen, un faradimétre transportable qui indique la forme électro- 
motrice du courant induit en volts. On s’apercoit immédiatement avec ce nouvel 
appareil combien est inexacte la division en millimétres pour la mesure des cou- 
rants d'induction. Le professeur Stintzing, de Munich, a déjà obtenu, au moyen 
du nouveau faradimétre, des valeurs absolues, minima et maxima, pour les 
contractions musculaires LADANE. 


5) Disposition pour utiliser, soit successivement, soit simultané- 
ment, le courant galvanique et le courant faradique, par L. Lecercte. 
Archives d'électricité médicale, erpér. et clin., 1893, n° 7, p. 298. 


Courte description d'une installation facile à réaliser sur la table d’électrothé- 
rapie et permettant de prendre, comme l'indique le titre, le courant galvanique 
et le courant faradique, successivement, ou simultanément. Cette dernière dispo- 
sition permet de réaliser ce que de Watteville a appelé la galvano-faradisation. 

E. Huer. 


6) Recherches sur les variations artificielles des réactions élec- 
triques des nerfs de l'homme. (Untersuchungen über künstliche Abinde- 
rung der electrischen Reaction der menschlichen Nerven), par Grice. Deutsches 
Archiv für klinische Medicin., 20 oct. 1893, vol. 52, fasc. 1 et 2, p. 178. 


L'auteur s'est proposé d’étudier les modifications des réactions électriques 
qui se produisent sur les muscles d'un membre préalablement serré dans un 
lien élastique capable de comprimer les vaisseaux et les nerfs. Il résulte de ses 
expériences qu'il existe à cet égard une formule constante qu'il propose 
d'appeler : « Réaction de compression (Compressionsreaction) ». Si une extrémité 
d'un individu sain est comprimée par un lien élastique, il en résulte que la 
réaction électrique du nerf au-dessous de l’endroit comprimé, présente aussitôt 
une modification des lois des secousses normales, laquelle consiste en ce que les 
deux secousses d'ouverture présentent une augmentation, dans laquelle KOZ est 
plus fort que AOZ. On ne saurait décider avec certitude si cette modification de 
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la réaction électrique du nerf est due à la compression des vaisseaux ou au trau- 
matisme du nerf. Au-dessous de l'endroit comprimé, on ne trouve pas de 
modification de la forme de la secousse, mais seulement une simple augmentation 
de l’excitabilité. Dans les maladies nervauses, il peut exister éventuellement une 
variation de la réaction de compression, qui n'est pas encore étudiée, et dont on 
pourra trouver sans doute la valeur sémiotique. Paut Boca. 


7) Appareil destiné à mesurer la force des jambes, par Wiccram Krauss 
(Buffalo). Neurologisches Centralblatt, 1°r juin 1893, ne 11. 


Cet appareil est composé d'une ceinture bouclée autour de la taille. De fortes 
bretelles l’empéchent de glisser. On peut sur les côtés y adapter une courroie 
s'allongeant ou se raccourcissant à volonté. L’extrémité inférieure de la courroie 
se termine par un dynamomètre auquel est adapté un étrier. Pour se servir de 
cet appareil on fait mettre le pied dans l'étrier de manière à ce que la jambe et 
la cuisse soient fléchies et on fait étendre le membre. Le dynamomètre indique 
la force employée. A. HABEL. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


8) Les altérations des cellules nerveuses de l'écorce cérébrale 
dans les maladies mentales. (Az agyhéreg idegsejtjeinek alkasi elvâté 
z4sairél elmebäutalmalnäl), par le Dr BéLa Nacv. Magyar Orvosi Archi- 
eum, 1893. 

M. Nagy rapporte des altérations différentes des cellules nerveuses, qu'il a 
observées dans les différentes maladies mentales. Il avait employé la méthode de 
Nissl pour ses colorations. 

L’auteur conclut que les altérations profondes des cellules nerveuses se trou- 
vent dans les maladies mentales progressives (paralysie progressive généralisée, 
vésanie...), tandis que dans les maladies mentales guérissables il n’y a qu’une 
dégénération partielle des cellules. ARTHUR SARBO. 


9) Un cas de tumeur isolée de la couche optique. (Ein Fall von isolirtem 
Sehhügeltumor), par Masinc. St-Petersburger medicinische Wochenschrift, 
no 42, 1893. 

Un garçon de 15 ans présente depuis 2 mois un tremblement des membres 
du côté droit ; puis parésie progressive de ce côté. Un mois après, céphalalgie, 
vomissements, troubles de la parole, diplopie. 

Le 7 janvier : attaque convulsive (?) avec perte de connaissance, 

A son entrée, malade conscient, mais ne se rappelant que confusément les 
faits antérieurs : céphalalgie violente. Pas de troubles des sens, ni de la parole. 

Parésie légère du facial et de l’hypoglosse droit, parésie plus accentuée du 
bras et de la jambe droite, un peu d'incertitude des mouvements mais pas 
d’ataxie, claudication. Diminution de la sensibilité de ce côté. Sens musculaire 
normal; léger strabisme divergent, diplopie, ptosis gauche. Parésie bilatérale 
des deux moteurs oculaires communs. Pupilles immobiles à la lumière, se con- 
tractent dans la convergence. Pas d'hémianopsie. Pas de lésions du fond de l'œil. 
Pas de troubles du côté de la vessie ou du rectum. 

On diagnostique : petite tumeur du pédoncule cérébral gauche. La parésie 
s'améliore, mais le 15 janvier, céphalée, convulsions généralisées, coma, mort 
rapide. À l’autopsie : hydrocéphalie, tumeur (sarcome) à mince capsule, piriforme, 
occupant toute la couche optique gauche, refoulant les corps quadrijumeaux 
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gauches, ayant la consistance de la substance cérébrale et une teinte gris brun, 
vasculaire et semée de petites hémorrhagies. 

Deux extravasations sanguines, punctiformes, sont symétriquement placées à 
la moitié antérieure de l’aqueduc de Sylvius au niveau des tubercules quadriju- 
meaux antérieurs. La tumeur a 4 centim. sur 3. La capsule interne est légère- 
ment comprimée. 

On constate donc ici les mêmes symptômes d’excitation motrice déjà observés 
par Bechterew, Nothnagel, Edinger, dans les lésions des couches optiques : 
chorée, hémiathétose, tremblement unilatéral. La parésie était due ici à la com- 
pression de la capsule interne. Pas d’hémianopsie malgré l'envahissement du 
pulvinar. Dans le cas d’Edinger, | hémianopsie n'apparut d'ailleurs que deux ans 
aprés le début, il en conclut que la destruction du noyau externe des couches 
optiques et d'une grande partie du pulvinar n’entraîne pas de trouble de la vue. 

Les hémorrhagies puncliformes expliquent les troubles oculaires. La parésie 
faciale ne permet pas de confirmer le rôle que Nothnagel attribue à la couche 
optique du centre des mouvements expressifs. TRENEL. 


10) Contribution a la casuistique de la syringomyélie et de la pachy- 
méningite cervicale hypertrophique. (Zur Casuistik der Syringomye- 
lie, etc.) Travail fait à la clinique médicale de l'Université de Leipsick, par 
RosengLaT. Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1893, Bd 51, p. 210. 

Quatre observations, suivies d'autopsie : 

Cas I. — Femme de 53 ans. Fièvre typhoïde à l'âge de 46 ans (en 1883). 
Infection syphilitique très probable (3 fausses couches, ulcération du voile du 
palais), quoique non avouée. Début de la maladie en 1885 par céphalée et ver- 
tiges ; un peu plus tard phénomènes paraplégiques avec paresthésies, s'étendant 
aussi au bras droit. Amélioration. En 1887, rechute plus grave: vertiges, céphalée, 
diplopie, rachialgie violente irradiant dans les jambes ; paresthésies ; faiblesse 
et flaccidité de tous les muscles des quatre membres sans atrophies localisées, 
ni RD, exagération des rétlexes plantaires et rotuliens. Pas d'ataxie; aucun 
trouble de la sensibilité. Amélioration sous l'influence du traitement spécifique 
mixte. En 1888 on constate : parésie très marquée de la jambe droite avec hyper- 
algésie et signe de Westphal (du même côté); signe de Romberg. Traitement 
spécifique sans résultat, 

En 1890, cachexie profonde à la suite d’un cancer de l'estomac. Mémes symp- 
tômes du côté du système nerveux; à peine s’il existe une légère hyperesthésie 
pour les attouchements fins. Mort. 

Autopsie. — Carcinome du pylore avec métastases dans le foie; légère arté- 
riosclérose de l'aorte abdominale. Cerveau : pachy- et leptoméningite chroniques, 
surtout dans les régions frontale et temporale. L'examen de la moelle révèle 
l'existence d'une syringomyélie très étendue. La cavité commence à la hauteur 
du bulbe inférieur sous forme d'une fissure transversale, située derrière l’entre- 
croisement des pyramides et envoyant un peu plus bas deux prolongements 
dans la direction de la substance gélatineuse des cornes postérieures jusqu’à la 
région des noyaux des cordons postérieurs. 

Dans la moelle cervicale, la cavité s’élargissant prend des aspects et des 
configurations excessivement variés : tantôt il y a une fente centrale communi- 
quant avec les deux cavités latérales, creusées dans les cornes postérieures ; 
beaucoup plus souvent on trouve trois cavités distinctes, et même plus, dont la 
centrale (ou les centrales) occupe la place du canal central (fig. 1), et conserve 
par endroits son revêtement épithélial. 
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Dans la moelle dorsale, les cavités se confondent de nouveau pour atteindre le 
maximum de dimensions et détruire la presque totalité de la substance grise au 
niveau des racines dorsales inférieures, où les parois de la cavité ne sont guère 
constituées que par la substance blanche bien conservée (fig. 2). Elle se rétrécit 
de nouveau dans la région lombaire et disparaît sous forme de fente dans la 
corne postérieure droite au niveau de la 4° racine lombaire. 

La configuration du canal central est très variable : dans la moelle sacrée et 
lombaire inférieure, on en trouve souvent deux, se présentant sur des coupes 
horizontales sous forme de deux petits trous arrondis, symétriquement disposés 
près de la ligne médiane, et tapissés de cellules épithéliales cylindriques ; par- 
fois il existe une allusion d'un troisième ; tantôt il est complètement oblitéré. 
Mémes rapports dans le bulbe, tandis que dans toute la région dorsale et lom- 
baire supérieurc le canal est complètement oblitéré. 

Le tissu qui limite la cavité est en grande partie constitué par la substance 


Fig. 2, 





nerveuse intacte (région dorsale) ; dans le bulbe et la région cervicale les parois 
sont formées par une couche gliomateuse assez épaisse. 

Les faisceaux pyramidaux des régions dorsale inférieure ct lombaire sont 
pauvres en fibres, de même que les faisceaux de Goll dans la région cervicale. 

Les racines nerveuses sont intactes, sauf la 3° racine lombaire poslérieure 
droite, qui présente une fissure triangulaire, entourée d'une couche de substance 
gliomateuse et sur quelques préparations ne fait que prolonger la cavité de la 
corne postérieure (fig. 3). 

Dans les vaisseaux, on trouve un épaississement marqué de la tunique interne 
(endoartérite oblitérante), surtout dans les artères du sillon longitudinal anté- 
rieur (n'allant pas cependant jusqu'à l'oblitération complète), et une dégénéres- 
cence hyaline uniformément répandue dans les petits vaisseaux de toute la 
moelle, dans les parties saines aussi bien que dans les parties affectées. 

Pachy- et leptoméningite sur toute la hauteur de la moelle et du bulbe. 

En présence de ces altérations aussi profondes qu’inattendues, il reste absolu- 
ment impossible d'expliquer l'absence de troubles sensitifs et d'atrophies. 

Quant à la pathogénie de la syringomyélie, dans ce cas l'auteur ne croit pas 
devoir incriminer les lésions vasculaires, l'endoartérite étant chose banale dans 
les affections spinales et la dégénérescence hyaline accompagnant souvent la 
gliomatose médullaire. 

La malformation apparente du canal central n'est sans doute pas primitive et 
congénitale, comme le démontrent bien les variations rapides de sa configura- 
tion sur des coupes provenant d'une même; petite région, mais bien la consé- 
quence de la gliomatose primitive, comme dans un cas de Minva. 

Cette manière de voir trouve une démonstration éclatante dans l'observation 
suivante. 
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Cas II. — Femme de 36 ans, syphilitique, morte de paralysie générale. 

Autopsie. — Outre les lésions de dégénérescences secondaires habituelles 
chez les paralytiques, on trouve dans la moelle cervicale, sur une hauteur de 
4 centim., une cavité de 4 millim. de diamètre, très variable d'aspect, fermée à 
ses deux bouts par des bouchons d'un tissu gliomateux avec amas de noyaux 
par places, et au milieu duquel se fait jour le canal central, très variable d'as- 
pect sur une même série de coupes, souvent double et triple. A la moitié de sa 
hauteur, là où elle atteint le maximum de son volume, la cavité a envahi le canal 
central, mais plus près de ses extrémités, elle recule en arrière entre les deux 
cordons postérieurs, laissant libre le canal, tantôt ouvert et communiquant avec 
celle-ci, tantôt complètement oblitéré. Donc, ici également, la cavité, quoique 
ayant l'aspect d'une hydromyélie apparente, doit son existence à la fonte du 
tissu gliomateux, dont le développement pathologique a eu pour point de départ 
le voisinage du canal central. 





Fie, 3. 





Cas III. — Femme de 36 ans, issue d'une famille tuberculeuse. 

Début de la maladie par paresthésie dans les membres inférieurs, puis 
rachialgie et paresthésie dans les membres supérieurs (surtout 4 gauche). Para- 
plégie. l'examen révèle une atrophie du type Duchenne-Aran; œdème des 
jambes, troubles profonds de la sensibilité, ayant pour la plupart du temps le 
caractère de dissociation syringomyélique. Difficulté de déglutition. Mort par 
décubitus aigu, huit ans après le début de la maladie. 

Autopsie. — Foyers tuberculeux dans les deux sommets. 

La moelle épinière est le siège d'une tumeur centrale très volumineuse, 
occupant toute la région cervicale (jusqu'à la deuxième racine dorsale), englobant 
toute la substance grise, dont on reconnait à peine les traces, et entourée d'un 
manteau mince de substance blanche, encore conservée dans sa couche externe. 
La tumeur est formée par une charpente de fibres fines (névrogliques) dont les 
mailles sont remplies des amas de cellules rondes ou fusiformes, souvent grou- 
pées autour des vaisseaux très nombreux et en pleine dégénérescence hyaline. 
Au niveau de la deuxième racine cervicale, la tumeur est remplacée par une 
substance gliomateuse très développée, laquelle englobe les cordons postérieurs, 
écarte les cornes postérieures et s'enfonce très haut dans le bulbe, soulevant 
le fond du quatrième ventricule, détruisant les noyaux del'hypoglosse, et pourvue 
d'une cavité centrale (fig. 4). De même plus bas, dans toute la région dorsale et 
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lombaire, on trouve une gliomatose très étendue, détruisant les cordons posté- 
rieurs et une partie plus ou moins considérable des cornes postérieures et 
antérieures,et pourvue d'une cavité centrale, sauf au niveau de la neuvième et de 
a quatrième racine dorsale, où la fonte du tissu n'a pas encore eu licu. Quant 
au canal central, on ne le retrouve qu'au niveau de la neuvieme racine dorsale, 
et un peu plus haut, où il est en communication avec la cavité pathologique. 

Conclusion. — Gliomatose primitive de caractère néoplastique (de Schultze), 
avec formation de cavité syringomyélique ayant servi de point de départ à une 
véritable tumeur (glio-sarcome) très volumineuse. | 

Cas IV. — Femme de 43 ans, sans antécédents héréditaires ni personnels. 
Début de la maladie en 1886 par une période de maux de tête très intenses, quia 
duré 6 semaines. En 1887, faiblesse croissante des jambes, paresthésies et 
contractures des doigts, céphalée, vertiges ct difficulté de déglutition. En 1889, 
on constate : atrophie très considérable des muscles de la ceinture scapulaire 
et des petits muscles de la main des deux côtés, avec léger tremblement inten- 
tionnel ; paraplégie spasmodique inférieure, léger nystagmus, paralysie du voile 
du palais ; hyperesthésie considérable pour tous les modes de la sensibilité ; 
troubles des sphincters ; faiblesse croissante de la respiration. Mort par broncho- 
pneumonie (en 1890). 

Autopsic. — Pachyméningite cervicale très prononcée, surtout au niveau de 
la première 1'e racine, où la moelle est comprimée sur une hauteur de un demi- 
centimètre par un anneau fibreux de 5 centim. d'épaisseur. À ce niveau, la 
substance nerveuse est tout à fait méconnaissable : elle est presque entièrement 
remplacée par un tissu gliomateux traversé par plusieurs fentes, dont laplus 
grande, transversale, correspond à l'endroit du canal central et se continue plus 
bas en une cavité triangulaire se fermant au niveau du septième nerf cervical. 
Le canal central est oblitéré dans toute la région dorso-lombaire. Endoartérite 
des gros vaisseaux; légère dégénérescence hyaline des capillaires. Dégénéres- 
cence secondaire des faisceaux pyramidaux. 

I est évident que c’est la pachyméningite cervicale hypertrophique qui joue, 
dans le cas actuel, le rôle principal; c’est à elle que sont dus la plupart des 
symptômes morbides intravitaux (bien que s’écartant quelque peu du tableau 
classique tracé-par Charcot) ; la syringomyélie, limitée à la région cervicale, est 
sans doute d'origine secondaire, s'étant greffée sur la région comprimée. 

A. Raicu ine. 


11) Le bourrelet palatin (Torus palatinus). Nouveau signe de dégéné- 
rescence par P. Necke. Neurologisches Centralblatt, n° 12 et suiv., 1893, 
p. 402. 


Le gonflement palatin est un épaississement du palais dur, avoisinant la suture 
palatine qu’on peut voir sur le vivant. 

Ses dimensions et sa forme sont variables et permettent d’en distinguer cing 
types. Plus fréquent chez la femme que chez l’homme, il est très marqué chez 
les aliénés et les criminels. Son développement suit une marche parallèle aux 
signes de dégénérescence parmi lesquels on doit le compter.On le trouve particu- 
lièrement chez les individus à figure large, mongoloïde, possédant un palais éga- 
lement large, et chez ceux qui ont un vice de nutrition, tel que le rachitisme ; sa 
valeur comme signe de dégénérescence, n'existe qu’en tant qu'il y a d'autres 
signes du même ordre. Sa présence doit faire penser à les rechercher et aide 
le diagnostic; elle varie non seulement suivant les grandes races, mais aussi 
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suivant les régions habitées par la même race et suivant l’état mental et le sexe. 
On ne connait ni hérédité directe ni atavisme. A. Haset. 


NEUROPATH OLOGIE 


12) De l'écriture de la main gauche et des troubles de l'écriture. 
(Ueber das Schreiben mit der linken Hand und Schreibstérungen besonders 
auf Grund von Schuluntersuchungen), par L. Tretter. Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk, 1893, t. IV, p. 277. 


Les recherches de l'auteur ont porté sur 142 garçons et 98 filles des écoles 
communales à qui, par l'entremise des autorités compétentes, on fit écrire de la 
main gauche leur nom et des chiffres {voir dans l'original les conditions de 
l'expérience). Sur les 142 garçons, 15, soit 10,6 p. 100 et sur les 98 filles, 23, 
soit 33,7 p. 100, écrivirent « en miroir » ; ce mode d'écriture fut donc 3 fois plus 
fréquent chez les filles que chez les garçons. A la vérité, pour 2 enfants seu- 
lement l'écriture fut totalement en miroir; pour les 36 autres elle ne le fut que 
partiellement. Les renseignements fournis par les maîtres d'école permirent 
d'établir que les enfants qui avaient écrit en miroir étaient tout aussi intelligents 
que les autres et ne présentaient aucun signe de maladie nerveuse. 

Treitel a fait des expériences analogues chez 35 sourds-muets :9, soit 25,8 p. 100, 
écrivirent en miroir. Sur 12 enfants atteints de maladies nerveuses, 1 seulement 
écrivit en miroir. Sur 8 hémiplégiques droits, 1 seulement écrivit véritablement 
en miroir. 

D'après l’auteur, l'écriture en miroir serait due uniquement au manque d’atten- 
tion et ne devrait nullement être considérée, ainsi que le prétend Soltmann, 
comme un signe d'affection mentale. 

En terminant, l’auteur entre dans quelques détails sur les troubles de l'écri- 
ture chez les individus atteints de défauts de prononciation. Une planche 
reproduit un certain nombre de spécimens d'écriture. PIERRE MARIE. 


13) Sur un cas d’hémianopsie bilatérale avec cécité psychique, pho- 
topsie et hallucinations de la vue. (Ueber einen Fall von doppelseitiger 
Hemianopsie mit Seelenblindheit, Photopsie und Gesichtstauschungen), par 
VonstTer. Alig. Zeitschrift f. Psychiatrie, t. 49, p. 227. 


Perte de connaissance, hémiplégie gauche avec hémianesthésie, amaurose 
bilatérale. Rétrocession des troubles moteurs, persistance partielle des troubles 
de la sensibilité pendant des mois. 

En huit jours l’amaurose disparaît, laissant une hémiopsie unilatérale gauche 
avec forte diminution de l’acuité visuelle et achromatopsie absolue ; plus tard, a 
lexamen périmétrique on constate une hémiopsie bilatérale. 

Peu a peu la cécité psychique se manifeste, puis la photopsie et des halluci- 
nations multiples de la vue. 

Il se développe ainsi une confusion mentale hallucinatoire aiguë. 

Cinq mois après, seule l’hémiopsie persiste, mais elle est moins étendue. 

L’apparente contradiction entre les deux examens successifs de la vision est 
due probablement à ce que le premier fut incomplet et que l'hémiopsie droite 
resta à ce moment ignorée quoiqu’elle dût dater d’un autre ictus antérieur. 
L’amaurose transitoire des premiers est attribuable à cette hémiopsie bilatérale, 

TRÉNEL, 
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14) Un cas de diphtérie hémorrhagique, par le D' Iuuus Donatn, de 
Budapest. Neurologisches Centralblatt du 15 juillet 1893, n° 14, p. 481. 


L'auteur rapporte un cas d’hémiplégie avec contractures, survenu chez un 
enfant de 8 ans, le 3e jour de la convalescence d’une angine diphtéritique. Cette 
hémiplégie, qui dure depuis 5 mois, provient, sans aucun doute, d’une hémorrhagie 
cérébrale. A. Hagez. 


15) Sur un cas d’hémiplégie post-diphtérique. Ueber einen Fall von 
halbseitiger Lähmung nach Diphterie), par J.-G. Encren (Stockholm). Deutsche 
medizinische Wochenschrift, 7 septembre 1893, n° 36, p. 864. 


Un enfant âgé de 10 ans, entré à l'hôpital, le 14 janvier 1892, a présenté, le 
15 novembre 1890, les signes de la diphtérie. Trois semaines après, l'angine 
étant guérie, un ictus avec chute s’est produit. Le jour suivant, la mère a 
constaté une hémiplégie droite avec impossibilité de parler. Il y avait aussi perte 
de la sensibilité tactile du côté droit qui, en même temps, était plus froid. 
En outre il existait de l’incontinence des matières. En 1891, l'amélioration 
était telle que le malade pouvait marcher: les troubles des réservoirs avaient 
disparu. 

Actuellement : parésie du facial inférieur droit, déviation à droite de la pointe 
de la langue; faiblesse du membre supérieur droit. Le malade peut marcher et 
courir. Le réflexe patellaire est plus fort à droite, ainsi que celui du tendon 
d'Achille; il y a de plus clonus du pied du même côté. La sensibilité est normale, 
sinon sur la face dorsale des doigts, où il existe de la paresthésie. Il quitte 
l'hôpital, le 15 mars, à peu près complètement guéri. Après avoir fait observer 
la rareté des hémiplégies post-diphtériques, l'auteur rappelle un cas analogue 
de Mendel terminé par la mort où à l’autopsie on trouva un foyer hémorrhagique 
du cerveau. Les paralysies cérébrales de la diphtérie diffèrent, quant à leur 
mécanisme, des paralysies ordinaires de la diphtérie. Celles-ci ont pour origine 
des névrites, tandis que celles-là reposent sur des lésions vasculaires. Toutefois 
les névrites, comme les lésions des vaisseaux reconnaissent pour cause l'influence 
d'un même toxique. GEORGES MARINESCO. 


16) Trois cas de béribéri observés à la salle 9 de l’Hôtel-Dieu de 
Nantes, par Kirscuserc. Gazette médicale de Nantes, 12 décembre 1893. 


Histoire de trois matelots norvégiens arrivant de la Guadeloupe, et admis à 
l'Hôtel-Dieu de Nantes en avril 1893 On reconnut le béribéri chez ces trois 
hommes qui faisaient partie du même équipage ; on apprit d’ailleurs que tout 
l'équipage, sauf un mousse de 15 ans, avait été cruellement éprouvé par la même 
maladie. Un homme était mort en route. 

Des trois malades admis, un seul offrit la forme nerveuse pure. Il présentait : 
une paraplégie flasque avec abolition des réflexes, une paralysie des membres 
supérieurs avec prédominance dans les extenseurs, et des troubles de la vision 
consistant en une amblyopie assez prononcée ; pas de fièvre. L’amblyopie a 
d’ailleurs existé aussi chez les deux autres malades, qui ont présenté la forme 
viscérale. 

Les trois malades ont guéri complètement en l’espace de quelques semaines. 
Les recherches bactériologiques ont été négatives. L’auteur se rattache à l'idée 
d'une intoxication alimentaire, due à des conserves avariées. H. Lamy. 
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17) Intoxication alcoolique aiguë dans l’enfance, et abus de l’alcoo!l 
dans les désordres gastro-intestinaux chez les enfants. (Acute 
alcoholic intoxication in infants and the abuse of alcohol in the gastro-intes- 
tinal desorders of infancy), par Henry Kopuik. Medical News, 28 octobre 1893, 
n° 1085, p. 485. 


Ce n’est pas pour la première fois que des médecins autorisés s'élèvent contre 
l'abus des boissons alcooliques dans l'enfance, mais il semble que les médecins 
tiennent peu de compte de ce qui a été déjà écrit sur ce sujet. L'auteur a eu le 
regret de constater, à sa clinique infantile, quel grand nombre d'enfants souffraient 
d’affections gastro-intestinales, victimes qu'ils étaient de administration intem- 
pestive de wiskey et de brandy, à la suite de 'prescriptions médicales mal 
interprétées et mal appliquées par des parents. 

D'abord plus ou moins excités, le regard brillant, ces petits intoxiqués ne 
tardent pas à tomber dans la stupeur, en même temps qu'ils ont de la diarrhée, 
et accusent des douleurs dans les membres. Les enfants sont extrêmement sen- 
sibles aux effets de l'alcool : il suffit d'un peu de wiskey pour produire une into- 
xication aiguë chez un enfant de 15 ans; à la suite de l'ingestion d’un simple 
verre de sherry, on a vu se développer de véritables attaques d’hystérie. De Pavis 
de l’auteur, un très grand nombre de troubles digestifs proviendraient de ces 
abus chez les enfants ; et sans doute la période aiguë de nombre de choléras 
infantiles, ne représente-t-elle rien d'autre que la phase comateuse d'une intoxi- 
cation. Il ne va pas toutefois jusqu’à exclure complètement l’emploi des alcooli- 
ques dans la thérapeutique infantile, il reconnaît leur utilité comme stimulant 
cardiaque dans la diphtérie, la scarlatine, l'érysipèle, la fièvre typhoïde, mais il 
les proscrit définitivement pour les affections gastro-intestinales. 

Paut BLoco. 


18) Le scotome scintillant, par le professeur Manz (de Fribourg-en-Brisgau). 
Neurologisches Centralblatt du 15 juillet 1893. 


Observations faites par l'auteur, en grande partie sur lui-même. Scotome de 
forme particulière appelé trichopsie tantôt relatif, tantôt total, s'étendant du 
point fixe dans une seule direction et se terminant par une ligne en zig-zag de 
couleur ou dorée. L’éblouissement, par une lumière trop vive ou un objet bril- 
lant, joue un certain rôle comme cause occasionnelle chez les individus prédis- 
posés. Une pression un peu forte exercée sur l'œil fermé fait disparaître ce 
scotome et il ne réapparaît pas lorsqu'on ouvre les yeux. 

Certains scotomes ont une origine périphérique, et les symptômes concomi- 
tants viennent également de la périphérie, toujours en admettant une certaine 
prédisposition. L'auteur a remarqué dans un cas que le mal de tête persistait 
après la disparition du scotome, et dans tous les autres cas que la douleur sié- 
geait dans la partie du sourcil opposée à celui-ci. Il ne faudrait pas ériger la 
pression de l’œil en moyen thérapeutique, vu le peu d'expérience que nous avons 
et les accidents qui pourraient en résulter. A. HaBez. 


19) Les troubles visuels unilatéraux et leurs rapports aveo l'hys- 
térie, par le professeur Dr Knies (Fribourg-en-Brisgau.) Neurologisches Cen- 
tralblatt, 1°r septembre 1898, no 17, p. 570. 


Les troubles visuels unilatéraux si communs dans Vhystérie sont considérés 
comme étant d'origine cérébrale. On ne trouve jamais de lésions organiques ; ce 
sont des troubles fonctionnels. L’auteur donne les raisons qui font admettre leur 
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origine centrale et émet certains doutes sur cette hypothése en exposant les motifs 
qui parlent contre. Suivant lui il s'agirait d'une compression du nerf au niveau du 
trou optique, rendant impossible ou du moius difficile la conductibilité des fibres 
nerveuses, manière de voir qui expliquerait tous les symptômes du côté de la 
vision dans l'hystérie. Il cite même un fait à l'appui. Cette compression serait la 
conséquence d'une dilatation des vaisseaux qui comprimeraient le nerf contre la 
paroi du trou optique très étroit. Il admet cependant une localisation centrale en 
ce sens qu'il s'agirait ici d'un trouble d'innervation vasculaire d'origine cérébrale, 
d'une dilatation vasculaire par absence de l'influx nerveux qui détermine la 
tonicité vasculaire. On ne voit pas dans l’hystérie des troubles des nerfs moteurs 
de l'œil qui passent par des trous beaucoup plus iarges. 

Les troubles de nature diverse observés sur tout le corps pourraient se rap- 
porter également à une compression des nerfs spinaux dans les trous vertébraux. 
suite d'une dilatation vasculaire. 

Le système modérateur manquant, le système vasculaire se trouve sous l'in- 
fluence des ganglions sympathiques qui sont dépendants des excitations périphé- 
riques. 

On peut généraliser et dire que l’hystérie est un trouble vaso-moteur d'origine 
cérébrale et médullaire. On pourrait admettre que par arrêt de développement les 
nerfs sont insuffisamment pourvus de myéline et constitueraient une prédisposi- 
tion à l'hystérie. On sait en effet que les fibres sans myéline ont moins de résis- 
tance que les autres. A. HABeL. 


20) Du tremblement hystérique, par Rocer. Semaine médicale, 1893, 
n° 66, p. 522. 


Il s’agit d'un vicillard de 69 ans qui, au repos, présentait dans les membres 
supérieurs l'attitude et le tremblement de la paralysie agitante. A propos des 
mouvements volontaires, ce tremblement s'amplifiaitet simulait celui de la sclérose 
en plaques. 

La nature hystérique de ces accidents fut démontrée par l'examen du malade 
et par l'étude de ses antécédents héréditaires ct personnels. Il avait en effet une 
hémi-hypoesthésie cutanée du côté droit et une zone hystérogène au niveau du 
testicule du même côté. En outre, il appartenait à une famille névropathique. 
Lui-méme, vers 1860, à la suite d'une pneumonie, fut pris de crises convulsives 
et d'une paraplégie qui, après avoir duré 18 mois, céda aux douches et à la valé- 
riane. Trente-trois ans plus tard, pendant la convalescence d'une nouvelle pneu- 
monie, il eut une crise convulsive occasionnée par une impatience. Quand il revint 
à lui, il tremblait des quatre membres; le tremblement des membres inférieurs 
disparut rapidement. Quant à celui des membres supérieurs, il commença à 
s'amender pendant son séjour dans le service de M. Roger, à la suite d'un accès 
fébrile d'origine urinaire, et finit par disparaître progressivement et complètement. 

Ce tremblement simulait à la fois celui de la paralysie agitante (comme dans 
les faits de Ormerod, Rendu, Oppenheim, Ewart), et celui de la sclérose en 
plaques. 

Après avoir motivé son diagnostic de tremblement hystérique, l’auteur ajoute : 
« L'apparition des accidents à la fin de la pnenmonie, ou même après sa gué- 
rison, doit nous faire supposer que les troubles du système nerveux dépendent 
des toxines produites pendant le cours de la maladie. A. SouQuEs. 
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21) Un cas de somnambulisme spontané. (Ein Fall von spontanem 
Somnambulismus), par Hôrect et ForeLo).AUlz Zeitschrift f. Psychiatrie, t. 49, 
p. 250. 1893. 


Les phénomènes de la double personnalité et de la double conscience sont très 
manifestes dans les cas de ce genre. Ils sont dus, d'après les auteurs, à l’auto- 
hypnose. TRÉNEL. 


22) Hémichorée sénile. Présentation d'une malade à la Société de Psychia- 
trie et des maladies nerveuses de Berlin, par le Dt E. Reman. (Neurologisches 
Centralblatt, 15 août 1893, n° 16, p. 5389. 


Femme âgée de 60 ans, sans antécédents héréditaires. Comme antécédents 
personnels, polypes du nez et douleurs du bras et de la jambe droits. Tremble- 
ment limité au bras et à la jambe de ce côté, n'empêchant ni la marche ni 
l'usage des mains. | 

Quand la malade est couchée sur le dos, on remarque des mouvements de 
flexion et d'extension des muscles des orteils et de la jambe, ainsi que des 
mouvements de pronation, supination et de torsion : ce sont des mouvements 
coordonnés lents et réguliers qui cessent lorsque la malade appuie le pied 
contre le fond du lit ou sur le sol. Pas d'autres troubles d'aucune sorte, sauf 
une sensibilité exagérée à la pression à l'émergence du sciatique. 

Mouvements des muscles de l'épaule, de nature choréique, lents, ne sont pas 
synchrones avec ceux de la jambe. La pression sur le plexus brachial est 
également sensible. L'auteur fait le diagnostic différentiel d’avec la paralysie 
agitante, d'avec la chorée préhémiplégique, le tic convulsif, la chorée électrique, 
la myoclonie et l’hémiathétose. Il élimine la chorée hystérique dans laquelle, 
suivant Charcot, on voit des mouvements du même genre, et laisse le diagnostic 
en suspens entre une simple chorée tardive ordinaire ou la chorée héréditaire 
se rattachant à la chorée progressive de Charcot avec qui elle a beaucoup de 
rapports. Il constate cependant l'absence de certains signes qu'on trouve dans 
cette maladie ; on n'aurait là qu'une sorte de chorée progressive. Ce diagnostic 
est important pour le pronostic, car la chorée progressive ne s’améliore pas, 
bien au contraire, tandis que la chorée simple se guérit. L'absence d’un état 
psychique et la sensibilité au point d’ émergence du sciatique et du plexus bra- 
chial sont des symptômes favorables. A. Hasez. 


23) Contribution à l'étude de la maladie de Basedow. (Beiträge zur 
Keuntniss der Basedow'schen Krankheit), par M. le professeur FRriepricn 
Muuer (de Marbourg). Deutsch. Arch. f. klin Medicin., 1893, p. 335. 


Il est notoire que le goitre exophtalmique, maladie essentiellement chronique, 
peut parfois prendre d'emblée les allures d'une maladie aiguë, très grave, 
entraînant l'issue fatale à bref délai. L'auteur rapporte l'observation très 
détaillée de quatre cas de ce genre, {dont trois sont arrivés à l'autopsie 
3 mois 1/2, et 2 mois 1/2 après le début de la maladie (la 4° malade avait quitté la 
clinique après 5 mois de maladie, dans un état désespéré). Il leur associe un 
autre cas (« cas de transmission »}, lequel, bien qu'à début vulgaire, chronique, 
s’est terminé d’une façon subaiguë, en tous points analogue aux précédents 
(durée totale de la maladie, 10 mois). La ressemblance de l’évolution clinique 
de tous ces cinq cas est frappante. À côlé du symptome complexe classique, qui 
rend le diagnostic indiscutable, il faut noter tout particulièrement quelques phé- 
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noménes bulbaires (aphonie, difficulté de la parole et de la déglutition), l'amaigris- 
sement trés rapide, les oscillations fébriles de la température, et surtout les 
troubles graves du côté de la sphère psychique, tels qu'agitation et inquiétude 
générale, somnolence allant jusqu'au coma, délire et hallucinations surtout 
visuelles (terrifiantes). Mort par épuisement des centres cardiaques. 

Les résultats positifs des autopsies se bornent à la constatation de petites 
hémorrhagies fraîches dans le bulbe (cas I, II et V), principalement dans la fosse 
rhomboïde et dans le voisinage des noyaux des pneumo-gastriques (cas I); en 
outre, dans le cas I, il y avait dégénération considérable des troncs des pneumo- 
gastriques, des récurrents et des nerfs cardiaques ; le cas III n'offre qu'un 
léger œdème du cerveau et du bulbe. Au reste, intégrité parfaite des centres 
nerveux et des noyaux sympathiques. Dans tous les 4 cas, il existe une véritable 
hyperplasie du corps thyroïde, peu volumineux du réste ; à côté de ce dernier, se 
trouve toujours une quantité de glandes lymphatiques (cervicales) tuméfiées, du 
volume d’une cerise, et, parsemées à l'intérieur de leur tissu hyperplasié, de nom- 
breuses petites hémorrhagies. 

L'auteur passe ensuite à la question générale et toujours pendante de la nature 
de la maladie de Basedow. Il se livre à une critique très substantielle et appro- 
fondie de toutes les théories émises sur ce sujet jusqu'à l'heure actuelle; il a 
compulsé tous les nombreux documents littéraires, et voici comment peuvent 
être résumées les conclusions auxquelles il aboutit : 

1° La théorie sympathique doit être définitivement rejetée, comme étant en 
contradiction avec la plupart des faits cliniques, physiologiques et patholo- 
giques. 

2° La théorie bulbo-protubérantielle, acceptée par la plupart des auteurs 
modernes, est beaucoup plus rationnelle, mais elle ne suffit pas pour expliquer 
tout le tableau clinique de Basedow. 

3° La présence des troubles psychiques, qui ne manquent jamais dans le cours 
de la maladie et qui dans les cas aigus, comme les cas ci-dessus, dominent le 
tableau clinique ; l'existence de véritables psychoses (manie, mélancolie, délire, 
hallucination) accompagnant ou s’associant au goitre exophtalmique, l’observa- 
tion de symptomes complexes tels que l’épilepsie, ’hémiplégie et l'hémianop- 
sie, sont autant de faits qui impliquent nécessairement l'idée d'une participation 
du cerveau dans la maladie de Basedow. 

4° D'autre part il existe des faits indéniables qui indiquent la participation fré- 
quente de la moelle épinière (perte du réflexe rotulien, atrophie du type Duchenne- 
Aran, association de tabes et de syringomyélie). 

5° Il résulte de ces considérations que l'agent morbide de Basedow ne se loca- 
lise pas seulement dans le bulbe mais s’étend à tout l’ensemble des centres ner- 
veux et probablement aussi au système sympathique. 

6° L'évolution irrégulière de la maladie avec ses alternatives d'améliorations 
et d'aggravations et sa tendance bien prononcée pour l'amélioration définitive, 
rend déjà peu probable l'hypothèse d'une lésion organique, irréparable. Les résul- 
tats négatifs des autopsics personnelles de l’auteur (car les hémorragies bulbaires 
s'étaient sans doute formées dans l'agonie et n'ont aucune signification importante), 
ainsi que les constatations trop incertaines, inconstantes ou purement négatives, 
fournies par les autres, tendent bien à démontrer qu'il s’agit dans l'espèce d'une 
lésion purement dynamique et fonctionnelle des centres nerveux. 

7° Quant aux moments étiologiques, il n’y en a que deur, dont l'influence soit 
suffisamment élucidée actuellement, 
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Ce sont: la prédisposition nerveuse, héréditaire ou acquise (par des chagrins 
ou par la frayeur) et l'affection du corps thyroïde. C'est ce dernier facteur que 
l'auteur tâche surtout de faire valoir. Il invoque : 1° les nombreuses observa- 
tions, où le goitre a longtemps existé seul avant les autres symptômes de la 
maladie ; 2° les faits bien connus et très nombreux, où l'intervention chirurgicale 
(Roux, Kocher, Watson, Wüälfler, Tillaux, Péan, etc. : extirpation du corps 
thyroïde ou ligature de ses vaisseaux) a exercé une influence des plus heureuses 
sur l'évolution de la maladie; 3° l'importance vitale de cet organe pour le 
système nerveux, démontrée par la pathogénie du myxædème, et, dans le même 
ordre d'idées, les observations de Sollier et de Kowalewsky où le goitre 
exophtalmique coexistait avec le myxodéme, et celle (de Hodden) des deux 
sœurs, dont l'une était atteinte de myxædème, et l'autre de maladie de Basedow; 
4° enfin le fait que le goitre n’est pas seulement vasculaire, mais résulte en 
partie d’une véritable hyperplasie de son tissu, et l'existence à côté de lui des 
nombreuses lÿmphadénies cervicales, symptôme peut-être constant de la maladie, 
si l’on veut bien le rechercher. I] admet donc une lésien (fonctionnelle) du corps 
thyroïde, dont les sécrétions anormales (toxines?) irritent en premier lieu les 
glandes lymphatiques cervicales et amènent ensuite des perturbations considé- 
rables dans les centres nerveux, aboutissant au symptôme complexe si varié et 
si chargé de la maladie. 

C’est le traitement chirurgical de Basedow qui pourra nous éclairer là-dessus. 

A. RAÏCHLINE. 


24) Diagnostic, pronostic et traitement de la neurasthénie syphili- 
tique, par Fournier. Gazette des hôpitaux, n° 104, 1893. 


Les symptômes que le malade accuse pourraient faire croire à quelque affection 
grave. On aura par exemple à faire le diagnostic différentiel entre le pseudo-tabes 
neurasthénique et le tabes vrai, la paralysie générale, les tumeurs cérébrales. 
Les formes avec un symptôme prédominant, localisé, sont plus graves que les 
formes où tout est vague; la syphilophobie est un des signes les plus fâcheux. 

Le traitement offre une particularité importante : l'emploi de l'iodure de potas- 
sium et du mercure ne donne que de mauvais résultats. 

Cet insuccès du traitement ne saurait infirmer la nature syphilitique de la neu- 
rasthénie ; les syphilides pigmentaires, le tabes, la paralysie générale ont la 
syphilis pour origine, et cependant le traitement spécifique échoue dans ces 
maladies. Il y a bien quelquefois simple coïncidence entre la syphilis et la neu- 
rasthénie ; mais dans l'immense "majorité des cas, l'une est la cause même de 
l'autre. D'ailleurs la syphilis a tout ce qu'il faut pour produire la neurasthénie ; 
c'est une maladie infectieuse, débilitante, elle tend à porter ses atteintes sur le 
système nerveux ; de plus, elle exerce une influence morale considérable. Le 
traitement spécifique étant inefficace, restent les moyens ordinaires de combattre 
la neurasthénie : les distractions, et surtout les encouragements par lesquels le 
médecin réconfortera le moral de ses malades, semblent produire le meilleur 
effet. FEINDEL. 


25) Hérédité dans la maladie de Ménière. (Heredity in Meniere's 
disease), par Cuantes KE. Simon. Bulletin of the Hopkins Hospital, septembre 
1893, n° 33, p. 82. 


L'auteur a observé récemment deux malades présentant à un haut degré le 
complexus symptomatique décrit par Ménière en 1864, et chez lesquels il existait 
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évidemment un élément héréditaire. L'un est un homme âgé de 64 ans, dont la 
maladie a débuté à l'âge de 47 ans, par un accès caractérisé par des bruits 
d’oreille et du vertige suivi de vomissements, el qui fut passager. Depuis, les 
mémes accidents se reproduisirent, notamment en automne 1891, sous forme 
d'accès revenant tous les 3 ou 4 jours. A l’examen on constate : aucun trouble 
de la vision, aucun trouble de sensibilité, réflexes patellaires conservés des deux 
côtés (audition abolie 4 droite, conservée à gauche. Sous l'influence d'un traite- 
ment composé de : bromure d'ammonium, noix vomique et diète de viande, il y 
eut amélioration au bout de 6 mois. Le père, le frère et la sœur du malade ont 
les mêmes symptômes, de façon très accentuée. Ceux-ci sont surtout marqués 
chez le père. Celui-ci, qui succomba de gangrène du rectum (hémorrhoïdes, pro- 
lapsus) à l’âge de 77 ans, avait eu son premier vertige à l’âge de 30 ans; les 
attaques étaient fréquentes et s’accompagnaient de vomissements. La sœur 
souffre d'attaques semblables, souvent suivies de nausées ct de vomissements ; 
il existe chez elle des troubles auditifs de l'oreille gauche. Le frère souffre 
également de vertiges, sans perte de connaissance, ayant débuté, il y a très 
longtemps. 

La seconde observation se rapporte à un homme âgé de 36 ans, électricien 
de profession. C’est à l’âge de 15 à 16 ans, qu'il fut subitement pris d’un accès 
de vertige avec bruits dans l'oreille; sans perte de connaissance ; ultérieurement 
.les vertiges persistèrent avec de longs intervalles de rémission, et l’ouïe s'affai- 
blit considérablement à gauche. Le malade donne à l'examen l'impression d’un 
névropathe. Ses réflexes rotuliens sont normaux: le cœur et le poumon sont en 
‘bon état: l'abdomen n'est pas douloureux; il existe une légère dilatation de l’esto- 
mac. L'examen otoscopique ne révèle rien d'anormal. Le malade raconte que son 
père et sa mère étaient nerveux, et que l'un et l’autre souffraient de bruits d'oreille 
avec faiblesse. Le traitement quinique de Charcot aggrava la maladie que guérit 
le bromure d'ammonium aidé de la galvanisation. L'auteur discute le diagnostic de 
ces cas, et conclut qu'il s'est agi de vertige de Ménière légitime, et fait ressortir 
l'intérêt de l'influence héréditaire, évidente dans ces cas. Pauz Biocg. 


PSYCHIATRIE 


26) Symptômes catatoniques au cours de la paralysie générale chez la 
femme. (Ueber katatonische Symptome im Verlauf der Paralyse bei Frauen), 
par Naecke. Al/gemeine Zeitschrift f. Psychiatrie, 49 Band, 1ter Heft, 1893. 


L'auteur est le premier à décrire des cas de ce genre chez la femme. Il pré- 
sente 3 observations : il s'agit de 3 syphilitiques avérécs ou peu douteuses, dont 
deux présentèrent quelques symptômes tabétiques, chez toutes trois on observa 
un état de stupeur subite, accompagné de raideur musculaire des extrémités et 
de la nuque, survenant, en général, en dehors des attaques paralytiques, et cela 
à plusieurs reprises; cet état durait quelques heures pour cesser subitement. 
Ce n'était pas de la « flexibilitas cerea », mais de la raideur avéc résistance aux 
mouvements passifs. Peut-être existait-il un état d'anxiété au début, et une 
période d'amnésie consécutive; mais l'affaiblissement intellectuel dans lequel se 
trouvaient les malades ne permet pas de l’aflirmer. Ces phénomènes sont peut- 
être dus à des troubles vaso-moteurs de§l’écorce (Meynert). TRÉNEL. 


27) La période prodromique à forme neurasthénique dans la para- 
lysie générale, par GILBERT Bauet. Semaine médicale, 1893, p. 529, n° 67. 


L'auteur appelle l'attention sur les prodromes à forme neurasthénique que 
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peut présenter la paralysie générale au début. Quand ces prodromes apparaissent, 
ils sont souvent pris par les médecins pour des manifestations d’une neuras- 
thénie vulgaire , et les malades sont traités pendant des années comme de 
simples neurasthéniques. 

Il ne s’agit pas, dans ces cas, d'association de la neurasthénie classique avec 
la paralysie générale. Cette coexistence est cependant possible. Le début de la 
paralysie générale par des phénomènes neurasthéniques n'est pas contestable, 
dans les cas où ces prodromes précèdent de peu de temps l'apparition des signes 
décisifs de la méningo-encéphalite. Du reste, la neurasthénie préparalytique 
des paralytiques généraux ne ressemble pas à la neurasthénie vulgaire. 

19 On n'y trouve pas les stigmates de la neurasthénie simple : casque, 
rachialgie, plaque sacrée. 

2e Ce qui prédomine, ce sont les douleurs névralgiques, multiples, mobiles, 
variables d’un jour à l'autre. 

30 Enfin, l’état du sujet est soumis d'un moment à l’autre à des modifications 
brusques. 

Il est capital de distinguer la forme neurasthénique de la paralysie générale 
d’une simple neurasthénie. Cette dernière en effet est habituellement traitée par 
l'hydrothérapie, surtout sous forme de douches froides. Or c’est là une théra- 
peutique nuisible aux paralytiques généraux, chez qui elle a précipité plusieurs 
fois la marche de la maladie. A. SOUQUES. 


28) Les aliénés à tendance homicide présentent-ils des particula- 
rités physiques caractéristiques ? par le Dr L. Camuset. Annales médico- 
psychol., sept.-oct. 1893. 


Si les principes de l'école chrétienne d'anthropologie criminelle, qui fait du 
criminel une variété de l'espèce humaine reconnaissable à des stigmates phy- 
siques et à des caractères psychiques spéciaux et déterminés, sont vrais, les 
aliénés à tendance homicide doivent présenter les signes physiques de la crimi- 
nalité homicide. L'étude de ces stigmates chez dix aliénés criminels, conduit 
l'auteur à conclure que si, pris individuellement, ces malades ne reproduisent 
pas fréquemment le type du criminel homicide avec tous ses caractères, pris 
dans leur ensemble, c'est-à-dire étudiés sur le type commun moyen tiré des des- 
criptions particulières de tous les sujets composant la série, et comparés au type 
moyen des aliénés ordinaires non criminels, et au type moyen des individus 
normaux, ils se rapprochent beaucoup plus que ces 2 derniers types du criminel 
homicide de l'école chrétienne. Ces aliénés criminels, en d’autres termes, diffèrent 
des aliénés inoffensifs par une proportion plus grande chez eux des stigmates 
attribués à la criminalité homicide. 

C'est sous le rapport de la grande envergure et des particularités du système 
pileux, deux points secondaires, qu'ils s’éloignent le plus du type de Lombroso. 

ZUBER. 


29) Crime et folie chez la femme. (Verbrechen und Wahnsinn beim 
Weibe), par Nagcke (d Ubertusburg). Allg. Zeitschrift far Psychiatrie, t. 94, 
p. 396, 1893. 


Exposé de 100 observations d’aliénées criminelles : 53 d'entre elles furent 
envoyées de la prison à l'asile, et 47, placées directement, avaient précédem- 
ment été condamnées ou prévenues. En défalquant le nombre des malades qui 
furent reconnues aliénées pendant l'instruction on en trouve 40 à 50 p. 100 qui 
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subirent leur peine complétement ou non; 71 p. 100 étaient des récidivistes. L’une 
d’elles, une imbécile, en était à sa 142° condamnation sans que les juges se dou- 
tassent qu’elle fût aliénée ! 

Le régime cellulaire n’a d'influence que chez les prédisposées et moins peut- 
être chez la femme que chez l’homme. 

L'hérédité est certaine dans 56 p. 100 des cas (psychoses 63 p. 100, épilepsie 
5 p.100, alcoolisme 21 p. 100). La criminalité chez les ascendants reste en général 
méconnue. 

65 fois p. 100 l’aliénation éclate dans la première année de l'internement, ce 
chiffre s’éléverait si l'on tenait compte non seulement des criminelles d’habi- 
tude mais encore des condamnées pour crimes passionnels. 

Quant au genre de psychose, Näcke trouve chez ses 53 détenues : 6 maniaques, 
7 épileptiques, 1 paralytique générale ; ce dernier chiffre est remarquable en 
raison de la fréquence de la syphilis dans cette catégorie de malades. 

Remarquons aussi l'absence absolue de mélancoliques. Par contre, la paranoia, 
surtout dans sa forme hallucinatoire aiguë (délire d'emblée des dégénérés de 
Magnan), est la psychose la plus fréquente (39 sur 53). 

En somme, il n’y a pas de psychose des prisonniers, il serait un peu plus exact 
de dire psychose des criminels, laquelle n'a guère d'autre caractère que la fré- 
quence du délire d'emblée et de la terminaison par démence. 

De même la psychose des vagabonds n'a pas d'existence propre. (Notons la fré- 
quence de l'imbécillité.) 

Comme conclusion, Nicke insiste sur la nécessité du traitement des aliénés 
criminels dans des asiles spéciaux, car ils sont dans les asiles ordinaires un 
élément perpétuel de désordre, et les moyens de coercition leur sont souvent 
applicables. 

La rareté des guérisons est d'ailleurs due à ce que les cas légers guérissent 
en prison, sans que le malade passe par l'asile. Mais il ne faudrait pas retenir 
indéfiniment ces aliénés une fois guéris ; bien plus ces condamnés irresponsables 
devraient être réhabilités. TRÉNEL. 


30) Le champ visuel des crétins. (Il campo visivo nei cretini), par OTroLencul. 
Archivio di psychiatria, sciense penali e antropologia criminiale. Anno 1893, 


fasc. III. 


Le champ visuel des crétins est en général rétréci, un peu aplati, plus limité 
dans la moitié externe et la moitié supérieure ; son contour est régulier. Un tel 
champ visuel se rencontre chez les crétins à développement intellectuel très 
étroit, correspondant à une. idiotie partielle. Chez les crétins plus développés 
psychiquement, le champ visuel est aussi plus étendu. La faculté visuelle est 
absolument indépendante de la manière d'être du champ visuel ; elle se main- 
tient toujours excellente. PÉLANDA. 


THÉRAPEUTIQUE 


31) De la thérapeutique des maladies saturnines. (As lémhüdése 
orvosläsärôl), par le Dt Oscar K. BaLocn. Orvosi Hetilap, 1893, n° 45. 


Sur l'initiative du professeur Kétli, M. Balogh a administré la strychnine 
contre les paralysies saturnines. I! mentionne les expériences de Tanquerel 
des Planches, lequel avait déjà fait usage de ce médicament sans inconvénient. 
M. Balogh relate l'histoire de trois cas de paralysie saturnine, qui ont été soumis 
à des injections sous-cutanées de strychnine. 





4 thee. 


ANALYSES 25 


Le premier malade avait regu, pendant trois mois, 30 centigr. 83 de stry- 
chnine, on commençait avec des injections de 0,00075 et on a atteint graduelle- 
ment la dose quotidienne de 0,004. Outre la strychnine, on avait employé la 
faradisation et l'iodure de potassium. Le malade, qui avait déjà des rétractions 
des doigts et une paralysie radiale, fut guéri par le traitement indiqué, au 
bout de trois mois. 

Le deuxième malade avait des paralysies des extenseurs de toutes ses extré- 
mités. La guérison fut obtenue par l'emploi de KI (270 gr.), de 71 centigr. 3 de 
strychnine et de la faradisation. Ces 71 centigr. 3 de strychnine ont été 
administrés dans l'espace de neuf mois. 

Le troisième malade présentait des atrophies distinctes des muscles de 
l'épaule, des extenseurs de l’avant-bras et des muscles pectoraux. Les extré- 
mités inférieures étaient affaiblies, mais pas à un aussi haut degré que les 
extrémites supérieures. Ce malade a reçu dans trois mois 20 centigr. 33 de 
strychnine et 150 grammes de KI. L'état du malade s'améliora visiblement ; en 
sortant de l’hôpital, il pouvait déjà faire usage de ses mains pour les travaux 
légers. 

M. Balogh ne constata qu'une seule fois un inconvénient de l'application de 
la strychnine ; ce fut chez le deuxième malade, qui montrait après l'injection 
des contractures légères, limitées aux muscles des extrémités inférieures : cet 
accident ne durait que quelques heures et disparaissait sans le moindre incon- 
vénient. ARTHUR SARBO. 


32) Traitement de la syphilis cérébrale par les injections d'huile 
grise, par J. Sacace et E. Macnou. Annales de dermatologie, septembre 1893, 
p. 943. 


Les auteurs rapportent 3 observations de manifestations cérébrales de la 
syphilis (céphalée intense, altaques épileptiformes) traitées par les injections 
d'huile grise (mercure 20, lanoline 5, vaseline liquide 35), à la dose de 2 à 3 divi- 
sions de la seringue de Pravaz ; après un nombre d’injections variable (5, 6, 3) 
faites à intervalles de 8 ou de 15 jours, les accidents cérébraux avaient complè- 
tement disparu. Ils vantent cette méthode qui produit des effets plus rapides et 
plus sûrs que les autres procédés de mercurialisation et qui peut servir à préci- 
ser en peu de temps un diagnostic douteux. GEORGES THIBIERGE. 


33) Le traitement de la neurasthénie par les injections hypoder- 
miques, par Marmieu. Gazette des hôpitaux, n° 102, 1893. 


L'auteur s’est toujours refusé à faire des injections hypodermiques de liquides 
organiques ; malgré leur efficacité particulière, leur usage comporte quelques 
inconvénients. Les injections salines faciles à préparer, stérilisables, qu'il 
emploie d'une façon courante, sont capables de donner des résultats merveilleux 
dans la neurasthénie. La proportion de phosphate de soude est de 4 p. 100 dans 
son liquide, mais il élève autant qu'il le peut celle de la suggestion, qui repré- 
sente l'élément spécifique des injections. FEINDEL. 


34) Un cas d’astasie-abasie, guéri par la suggestion. (Astasia-Abasia, 
egy suggestiô ütjân gyôgyült eset kapcsän), par le D* Tukopore Szécényi. 
Gyôgyässat, 1893, n° 16. 

M. Szégényi rapporte un cas d'astasie-abasie, dans lequel il s’agit d’une fille 
de 17 ans, laquelle montrait les signes caractéristiques de cette maladie, occa- 
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sionnée par un choc psychique. Il employa un traitement hypnotique ; la malade 
fut guérie après la quatrième séance. Cette guérison par le traitement psychique 
démontre, selon M. Szügényi la nature psychique du syndrome appelé astasie- 
abasie. ARTHUR SARBG. 


85) Sur le traitement des névralgies du trijumeau, par le Dt Hans 
Hirscukron (Vienne), Zntern. klin. Rundschau. n° 32 et 34, 1893. 


L’auteur préconise le bromidia à la dose de deux cuillerées à café (2,0 chloral, 
2,0 bromure de potassium, 0,016 extrait de chanvre indien, 0,016 extrait de jus- 
quiame) comme spécifique contre ces névralgies. Il cite plusieurs cas traités inu- 
tilement par ies médications habituelles qui ont cédé rapidement a l'emploi du 
bromidia. LADAME. 


36) Etude sur les kystes hydatiques du cerveau, par Guenineau. 
Th. Paris, 28 juillet 1893. 


1° Les kystes hydatiques du cerveau les plus nombreux appartiennent à la 
variété cysticerque. Les moins fréquents sont ceux de la variété cœcurus. 

2° Les cysticerques siègent de préférence à la surface du cerveau, les échinoco- 
ques dans l’epaisseur même de la substance cérébrale. 

3° Les symptômes que détermine leur présence, sont ceux de toute tumeur 
cérébrale. Cependant l'intermittence des accidents, l'absence de paralysie fran- 
che et en général de toute réaction fébrile, militent en leur faveur. 

4° Malgré quelques exemples, on ne devra pas compter surleur guérison spon- 
tanée, car le pronostic est presque toujours fatal. 

5° La trépanation est indiquée, et après cette intervention ilfaudra comprimer 
la boîte crânienne au niveau de la plaie pour éviter la hernie du cerveau. 

[Telles sont les conclusions de l’auteur. Nous n’insisterons pas sur celles quiont 
trait aux données cliniques de la question, quoique les trouvant au moins pré- 
maturées. Mais nous espérions une étude chirurgicale plus complète. Il y a, l'au- 
teur semble l'ignorer, une dizaine de cas de kystes hydatiques intra-crâniens 
traités opératoirement : là-dessus plus des deux tiers en Australie, faits publiés 
dans le New- Zealand medical Journal, \'Australasian medical Gazette, V'Interco- 
lonial Press. Ces faits prouvent que la technique à suivre est dans ces cas 
tout à fait spéciale, et qu’elle mérite une mention plus longue que le conseil 
singulier « de comprimer la boîte crânienne au niveau de la plaie pour éviter la 
hernie du cerveau ».] CHIPAULT. 


37) Des résections temporaires du crane, et en particulier d'un nou- 
veau procédé; crâniectomie bilinéaire avec travée autoplastique 
intermédiaire, par Kroucakozz. Th. Paris, 26 juillet 1893. 


Dans sa thése, Krouchkoll étudie au point de vue opératoire, les procédés de 
résections temporaires du crâne. Procédé de Wagner et ses variantes : variante 
de Bruns, de Toison, de Müller, de Hartley Krause; enfin la variante que nous 
avons publiée ici même. 

Les indications bibliographiques sont exactes, et les observations complète- 
ment et exactement rapportées. CHIPAULT. 


88) De l'ostéoplastie cranienne, par A. Cuipautt. Revue générale de la Ga- 
zette des hôpitaux, 1893, n°: 83 et 86, p. 786, 791 et 813-822. 


Voici les conclusions de ce travail, dans lequel l’auteur a réuni la plupart 
des documents bibliographiques sur la question. 


be 
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lo Les procédés de réparation crdnienne à l'aide de pièces n'ayant aucune 
connexion vasculaire avec le voisinage de la perte de substance, ne donnent 
qu'un résultat incomplet ou transitoire. 

2 Les procédés autoplastiques donnent au contraire un résultat complet et 
durable. 

3° Parmi les procédés autoplastiques, le procédé de Koenig (autoplastie par 
glissement d’un lambeau ostéo-cutané) est applicable soit aux pertes de subs- 
tance antérieures à la tentative ostéoplastique, soit à celles où l'os enlevé par 
le chirurgien étant syphilitique, tuberculeux ou cancéreux, ne peut être réim- 
planté. Dans ces derniers cas, du reste, l'opérateur fera bien de ne pas faire 
l'extirpation et l’autoplastie en une seule séance, mais de surveiller plus ou 
moins longtemps les récidives possibles. 

Le procédé de Kœnig convient encore comme procédé d’autoplastie secon- 
daire, dans le cas où le chirurgien, après résection d'une pièce cränienne saine, 
a dû traiter une lésion maligne des méninges et des circonvolutions, lésion néces- 
saire à surveiller pendant un temps plus ou moins long. 

4° Lorsque la perte de substance est créée d'emblée par le chirurgien et qu'il 
veut la refermer de suite, il devra recourir à l’un des procédés décrits de résec- 
tion temporaire, dont le type est le procédé de Wagner. 

5° L’auteur a expérimenté sur le cadavre un procédé nouveau de résection 
temporaire qui lui paraît préférable au procédé de Wagner et aux modifica- 
tions décrites à ce procédé, par sa simplicité, par les moindres secousses qu'il 
imprime au crane, enfin par la possibilité qu'il donne d'éviter les mouvements 
des grandes pertes de substance crânienne, même lorsqu'on veut assurer la 
décompression permanente du cerveau. Il appelle ce procédé : crâniectomie 
bilinéaire avec travée autoplastique intermédiaire, pour indiquer à la fois ses 
ressemblances et ses différences avec le procédé non autoplastique récemment 
décrit par Jaboulay. 

C’est ce procédé dont Chipault a publié la description dans un des précédents 
numéros de la Revue neurologique (n° 7, p. 149, 1893). Lamy. 


39) Craniectomie pour microcéphalie. (A case of microcephalus in which 
the operation of linear craniotomy {craniectomy), was performed), by Bartow. 
Glasgow medical Journal, 1893, p. 401. 


Fillette de 2 ans et 11 mois, qui ne peut ni se tenir debout ni marcher, et ne 
reconnaît pas ses parents. Frère de deux ans moins âgé, vif et intelligent. Père 
et mère intelligents, jeunes (29 et 26 ans), sans diathèses. La défécation n'est 
pas sentie; cris sans motifs pendant le sommeil. Le crâne est à première vue 
petit, et à la mensuration a comme circonférence (prise à un pouce au-dessus 
des orbites et au-dessous de la protubérance occipitale) 17 pouces, comme dia- 
mètre antéro-postérieur 6, comme diamètre entre les bosses pariétales 4 1/2, un 
pouce au-dessus des apophyses orbilaires externes 3 3/4. Incision courbe de 
6 pouces de long, le sommet de la convexité étant près de la ligne médiane, sur 
le côté gauche du crane, s'étendant jusqu’au péricrane ; décollement du lambeau. 
Ablation au trépan, d'une couronne de 1/2 pouce de diamètre, au centre de 
l'incision, c'est-à-dire à peu près à mi-chemin entre le bord antérieur et le bord 
postérieur du pariétal. Puis après introduction par l'orifice d’une pince coupante 
de Keen, on enlève une bande d'os de un pouce de large, s'étendant en avant 
et en arrière à deux pouces de la couronne de trépan, c’est-à-dire depuis un 
peu en avant de la suture coronale, jusqu'à un pouce au-dessus et à gauche de _ 
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la protubérance occipitale. Iiésection du péricrâne. Réunion par première 
intention. 

Quatre mois après l'enfant peut se tenir debout sans aide, et fait plus atten- 
tion aux personnes qui l'entourent, elle fait avec les pieds les mouvements 
comme si elle voulait marcher. Le diamètre bifrontal a augmenté de 3/8 de 
pouce. 

Avant l'opération se produisaient de temps en temps des oscillations rythmi- 
ques du corps en avant et en arrière, moins fréquentes maintenant. 

Le mois d'après la première opération, Barlow fit la même opération sur le 
côté droit du crane, en joignant en avant sur la ligne médiane les deux fossés 
osseux. CHIPAULT. 


40) Statistique raisonnée des opérations pratiquées pendant l’année 
4892, par J. Bæcker. Gasette médicale de Strasbourg, 1893, p. 25. 


Nous ne retiendrons bien entendu que les opérations sur le système nerveux. 

lo Neuf crâniectomies pour microcéphalie ct idiotie. Trois fois sur des micro- 
céphales de 11 à 1 an, une fois sur un garçon de 5 ans, atteint d’épilepsie jakso- 
nienne, une fois dans un cas de méningite chronique avec contractures généra- 
lisées, enfin quatre fois sur des idiots. Résultats définitifs peu satisfaisants. 1 mort 
de méningite, 1 d’érysipéle. 

2° Trépanation préventive pour fracture compliquée du pariétal droit avec 
abcès cérébral. Ablation de plusieurs esquilles dont l'une longue de 1 centimètre, 
implantée dans la dure-mère ; on tombe dans un foyer rempli de pus, qui est 
raclé avec la cuiller et dans lequel on place un drain. Pansement iodoformé, 
guérison en quatre semaines. 

30 Ostéomyélite du sinus frontal ; extirpation de l'œil. 

49 Trépanation de l’apophyse mastoïde dans le coma, après plusieurs frissons, 
et mort de méningite quelques heures après. 

5° Laminectomie pour déchirure de la moelle épinière par luxation traumalique 
de la 5e vertèbre cervicale. Mort rapide, due à l’état préopératoire. 

CHIPAULT. 


SOCIÉTÉS SAVANTES 


SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 17 novembre 1893. 


41) De la basophobie, Denove ct BouLLocue. 


Femme de 48 ans qui, depuis 10 ans, à l’occasion d'une vive émotion, se trou- 
vait dans l'impossibilité de marcher à moins qu'on ne lui donnât la main; 
couchée, elle faisait avec ses jambes tous les mouvements. Perte des réflexes 
rotuliens, pas de stigmates hystériques. Sous l'influence du traitement, la marche 
redevient possible, sauf quand il fallait traverser une place ou descendre un 
escalier. Cette malade avait d’ailleurs commencé par être agoraphobe. Les 
auteurs font suivre cette observation d'une autre concernant un homme qui pré- 
senta à la fois de la basophobie et de l’agoraphobie. 

D’après Debove et Boulloche, la basophobie doit être distinguée de l'astasie- 
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abasie en ce que cette dernière est due à une simple amnésie des mouvements 
de la marche, tandis que la première est une phobie, qu'il y entre un élément 
d'angoisse ou du moins de frayeur. Binswanger, Séglas, Bouveret ont rapporté 
des observations plus ou moins analogues. 

Dans la discussion qui a lieu à propos de cette communication, SécLas dit 
qu'il faut distinguer plusieurs catégories d'astasie-abasie. Tantôt, en effet, 
celle-ci est due à une amnésie, à une akinésie systématisée, tantôt à une 
amnésie plus générale résultant de l'atteinte des fonctions générales de l'intelli- 
gence; tantôt à des troubles émotionnels ; la première variété s'observe surtout 
dans l'hystérie, la seconde dans les maladies mentales; la troisième dans la 
neurasthénie. 

Rexou rappelle qu'il a, il y a quelques années, observé un cas d'astasie-abasie 
chez une malade présentant des troubles mentaux. 

Bauer a observé l'astasie-abasie non seulement chez les adultes, mais aussi 
chez les enfants. 


42) Sur la localisation des lésions médullaires dans la sclérose laté- 
rale amyotrophique, par Pierare-Marie. 


Fait remarquer que dans la sclérose latérale amyotrophique les lésions de la 
substance grise médullaire atteignent non seulement les cornes antérieures, 
mais se propagent en arrière de celles-ci jusqu'au niveau du col de la corne pos- 
térieure. De la sorte les « cellules du cordon latéral » dont l’existence a été 
révélée par la coloration de Golgi (Külliker, Ramon y Cajal, v. Lenhossék, etc.) 
se trouvent atteintes; c’est à leur lésion qu’il faut rapporter l'extension de la 
sclérose du cordon latéral en dehors des limites du faisceau pyramidal. Il est 
même vraisemblable que, pour une certaine part, la dégénération du faisceau 
pyramidal lui-même dépend de Faltération de ces « cellules du cordon latéral ». 
Probablement aussi la sclérose du cordon antérieur observée dans certains cas 
de sclérose latérale amyotrophique reconnaît pour cause non pas seulement une 
dégénération descendante du faisceau pyramidal direct, mais encore l’altéra- 
tion des « cellules du cordon antérieur ». Pierre Marie se réserve de continuer 
la démonstration du rôle des « cellules des cordons » par rapport à la sclérose du 
cordon latéral et du cordon postérieur dans certaines affections, notamment dans 
les scléroses combinées. 


Séance du 24 novembre 1893. 


43) SécLas. — Paralysie motrice systématisée des membres du côté droit ; 
dysphasie et dysgraphie de nature fonctionnelle. 


Homme de 22 ans. Hémiplégie droite subite, sans perte de connaissance, 
aphasie complète pendant; quelques jours; rétablissement complet. 21 mois 
plus tard, nouvelle attaque, mais prenant seulement le bras droit; de nouveau 
perte de la parole. Au bout de 15 jours, le bras avait repris ses fonctions, la 
parole et l'écriture, tout en s’améliorant, restèrent génées et l'auteur entre dans 
la description détaillée des troubles qu’elles présentent actuellement. Dans la 
discussion du diagnostic, Séglas donne les raisons pour lesquelles il est d'avis 
qu’on se trouve là en présence de troubles dynamiques, sans cependant aller 
jusqu’à affirmer absolument leur nature hystérique, vu l’absence de stigmates (on 
ne constate en effet dans cet ordre d'idées que la diminution du réflexe pharyn- 


gien). 
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Les questions qui se rattachent a la mémoire, sont en psychologie de celles 
qui, jusqu'ici, ont été les plus étudiées. Aussi avais-je été amené à penser, à un 
certain moment, que la période des recherches sur ce point, pouvait presque 
être considérée comme terminée. Eh bien! il n’en est rien, et je crois devoir 
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aujourd'hui revenir sur cette opinion, car je me propose précisément de vous 
parler sur ce sujet et de vous en exposer une des faces qui semble avoir passé 
inaperçue de la plupart des observateurs, ou qui, du moins, n’a pas attiré autant 
qu'elle l'aurait mérité l'attention des chercheurs. 

Vous n'ignorez pas qu'il existe, non pas une mémoire, mais des mémoires. 
On s'accorde à en distinguer quatre types qui sont : la mémoire visuelle, l'audi- 
tive, la tactile, la motrice. De même, chacune de ces catégories renferme, à son 
tour, des variétés qui ont pu être classées. C'est ainsi qu'un visuel ne possédera 
pas la mémoire des physionomies, des figures, et se rappellera, au contraire, très 
fidèlement l'aspect des paysages ; ce sujet ne dispose ainsi que de la mémoire 
topographique. 

Le degré de netteté des représentations est également soumis à de grandes 
variations individuelles. 

Plus récemment, aux catégories précédentes, on a ajouté une nouvelle classe, 
comprenant la mémoire de toutes les images qui se rapportent spécialement à 
la réception et à l'expression de la parole, c'est ce qu'on a appelé la mémoire 
du langage verbal. 

Mais, l'on ne s'était pas encore demandé si, par exemple, de même que le 
phénomène de la mémoire est constaté pour la vue, l’ouïe, etc., les autres sens 
ne seraient pas eux aussi susceptibles de contribuer pour leur part au souvenir. 
Existe-t-il, en d’autres termes, une mémoire des sensations olfactives et gustatives? 
Connaft-on une mémoire des sensations internes? Possède-t-on une mémoire 
des plaisirs et douleurs? Conserve-t-on une mémoire des émotions et des pas- 
sions? En cas d’affirmative, quelles sont les formes de représentation affectées 
par ces souvenirs? Quel rôle pratique ces images jouent-elles dans l'ensemble 
de nos cogitations? Quel intérêt théorique offrent enfin ces mémoires? Les 
recherches entreprises jusqu'ici sur la mémoire paraissent, en un mot, avoir 
porté plutôt sur ce que je serais tenté d'appeler la mémoire objective, c’est-à-dire 
sur la mémoire des sensations faciles à extérioriser (visuelles, auditives, etc.), 
que sur ce que, de la même façon, je nommerais la mémoire subjective, soit la 
mémoire des phénomènes qui sont malaisés à objectiver. 

Les images des représentations mentales des états affectifs ont-elles peu prêté 
aux observations seulement pour cette raison qu'elles sont incapables d'être 
reproduites ? Je puis vous affirmer que là n’est pas le motif qui les a fait délais- 
ser. Cette question mérite néanmoins notre examen préalable; nous étudierons 
ensuite les conditions dans lesquelles se produit la réviviscence de ces images, 
puis nous distinguerons différents types de la mémoire affective , par ana- 
logie avec ceux des autres mémoires (visuelle, auditive, etc.), et nous nous occu- 
perons enfin du rôle des états affectifs dans le développement de la mémoire ou 
autrement des images affectives causes de la mémoire. 


* 
» + 
Je dois vous dire que j'ai tout d'abord recherché si, dans les travaux antérieurs, 
il ne se trouverait pas de réponse satisfaisante aux différentes questions sus- 
énoncées. Or cette faculté de rappel des images affectives n'est guère men- 
tionnée ; et les notions qui la concernent, lorsqu'on en trouve, comme chez 
Spencer et William James, sont des plus vagues. 
Avant que d’en venir à l'étude spéciale dont je viens de vous tracer les 
grands traits, il ne sera pas inutile de vous rappeler quelques données sur la 
mémoire en général. On lui reconnaît généralement deux formes distinctes et 
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bien définies. L'une d'elles constitue la mémoire dite de conservation. Elle con- 
siste en la propriété que nous possédons de retenir, le plus souvent dans l'incons- 
cient, à l’état latent, si l'on peut dire, les sensations que nous avons éprouvées 
antérieurement. Pour que celles-ci réapparaissent à un moment donné dans notre 
esprit, c'est-à-dire, pour que nous nous souvenions d'un fait, il est nécessaire 
que les images, les sensations liées à ce fait, aient laissé en nous une trace, soient 
conservées, d'une façon si obscure soit-elle, mais permanente. 

La seconde forme est celle qu'on a nommée mémoire de rappel et d'évocation : 
elle consiste en la reproduction plus ou moins fidèle de la sensation première. Cette 
réviviscence se manifeste, soit sous l'influence d’une sensation venue du dehors 
et qui provoque le réveil des représentations auxquelles autrefois elle avait déjà 
donné lieu, ou bien elle surgit à l'occasion d'une opération intellectuelle, volontaire, 
consciente ou non, et elle revêt alors un caractère apparent de spontanéité. A qui 
de nous n'est-il pas arrivé d'avoir l'esprit inopinément traversé par quelque 
souvenir sans que la cause immédiate de l'évocation de celui-ci soit découverte 
par nous au moment même ? 

Selon le premier de ces modes de réviviscence, quand il s’agit de réveil, par 
une sensation provoquée, le souvenir s'accole instantanément à la perception 
présente et nous conduit à porter sur elle le jugement de reconnaissance, par 
lequel, comme vous ne l’ignorez pas, nous rejetons dans le passé ce qui nous est 
donné comme présent. Nous reconnaissons la sensation éprouvée; nous disons : 
« j'ai déjà vu cette couleur, entendu ce morceau de musique, etc. ». 

Examinons comment se comportent les états affeclifs dans les mêmes condi- 
tions. Sont-ils susceptibles de cette réviviscence provoquée ? Encore que l'on 
trouve seulement des faits confirmatifs vaguement mentionnés à cet égard par 
les auteurs, nous reconnaissons fort bien certains de ces états, cela est hors de 
doute ; il en est ainsi des odeurs, par exemple. Sans invoquer la masse des faits 
que nous fournit l'observation banale, il me suffira de vous citer seulement quel- 
ques exemples assez curieux du genre, Il est avéré que certaines personnes attri- 
buent une odeur particulière à quelques pays, à quelques villes, sinon à chacune 
— l'odeur d'une rue d'Alger ou de telle montagne des Alpes diffère, en effet, de 
celle d’une rue de Londres ou de Paris — et, de plus, les mêmes personnes 
assurent qu’elles reconnaftraient par leur odeur des contrées spéciales. Ainsi 
Napoléon affirmait-il ce fait à propos de la Corse. 

En ce qui concerne les saveurs, il en est de même. Nous reconnaissons de 
cette façon la saveur de la plupart des mets qui nous sont habituels. 

Quant aux sensations de faim, de soif, il ne viendra à l’idée de personne, que 
l'on soit susceptible de se tromper sur leur identité, lorsqu'il arrive de les res- 
sentir. La sensation de fatigue n'est pas moins aisément reconnue. 

Pour ce qui a trait au plaisir, les préférences individuelles, la variété de 
goûtset d’aspirations témoignent assez de la possibilité de reconnaître un plaisir 
déjà éprouvé. La douleur prête également, dans la plupart des cas, à un rappel 
facile de sensations analogues. 

Un premier point nous reste donc acquis, à savoir que certains états affectifs 
laissent parfois une trace durable, mémoire de conservation, et sont alors repro- 
ductibles à l’occasion de nouvelles sensations identiques ; c'est la réviviscence par 
réveil provoqué. En conséquence nous sommes dès à présent autorisé à affirmer 
l'existence d'une mémoire affective, aussi bien de conservation que de repro- 
duction, en ce qui concerne du moins pour cette dernière le mode de réviviscence 
par réveil provoqué. 
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Recherchons maintenant si le second mode de reproduction du souvenir, par 
lequel se manifeste la mémoire de rappel, celui que nous avons appelé révivis- 
cence spontanée, s'applique de même aux états affectifs. 

Pour en rendre l'étude plus accessible, nous distinguerons dans ces derniers 
quatre groupes : 1° les saveurs et odeurs (sans doute, il y aurait lieu de procéder 
à des investigations spéciales pour chacune de ces deux classes de sensations 
en particulier, mais nous avons tenu à compliquer le moins possible ces recher- 
ches déjà très‘ difficiles) ; 2° les sensations internes (faim, soif, fatigue, dégoût, etc.); 
3° le couple plaisir et douleur (là encore, on serait en droit de différencier 
chaque terme et si nous les avons réunis, c'est, je le répète, qu'il s'agit plutôt de 
poser, en ce moment, les bases préliminaires, nécessaires pour un travail d'en- 
semble, d'ouvrir la voie à des recherches possibles sur un sujet nouveau, que 
d'en traiter de suite les moindres détails); 4° les émotions ct passions. 

La réponse à la question que nous venons de poser, ne saurait nous être 
fournie que par les faits, en ce qui concerne ces divers groupes. Or a-t-on déjà 
recueilli des documents à cet égard ? Dans le but d’élucider ce point, j'ai par- 
couru les ouvrages d'un grand nombre d’auteurs. Je ne vous dissimulerai pas 
plus longtemps que les recherches que j'ai entreprises à ce sujet ne m'ont 
donné qu’un résultat décevant, tant j'ai peu découvert d'observations positives. 
Aussi ai-je eu l'idée de me livrer moi-même à une enquête, dont je vous ferai 
connaître tout à l'heure les résultats. Voici auparavant les données que j'ai 
recueillies dans les publications antérieures. — Premier groupe (saveurs et 
odeurs). Il existe de magnifiques monographies de l'olfaction et de la gustation, 
tant françaises qu'allemandes, et qui ne comprennent chacune pas moins de 
cent cinquante à deux cents pages, aussi intéressantes et riches en documents 
pour la physiologie que pour la psychologie. Cependant c'est à peine si, au sujet 
de la possibilité du rappel spontané d'images olfactives ou gustatives, j'ai ren- 
contré quelques phrases, indiquant d'une façon générale, et la difficulté de ce 
rappel et sa rareté à l’état normal. On en trouve néanmoins la mention dans 
quelques cas d’hallucinatious et de rêves. Seule l’aliénation mentale en offre de 
nombreux exemples, ce qui n'étonnera pas, si on considère l'importance du rôle 
que jouent chez certains persécutés les hallucinations olfactives et gustatives. 

Si nous passons au deuxiéme groupe (sensations internes), nous retrouvons 
encore la même absence d'aflirmation claire, en ce qui concerne du moins l'état 
normal. Ici la question se complique même d'une discussion, dans laquelle je 
n'ai pas à prendre parti, sur la localisation des sensations de faim et de soif. 
Celle-ci offrirait seule une localisation assez constante, accusée par une sensa- 
tion de sécheresse dans la bouche et qui ne s’étend guère au delà de ce que 
vulgairement on appelle le fond de la gorge. En ce qui concerne en effet la faim, 
les sensations varieraient suivant les individus, bien que la localisation la plus 
généralement accusée se trouve dans la région de l'épigastre, s'y révélant sous 
la forme de « tiraillements d'estomac ». Quoi qu'il en soit, pour nous en tenir au 
seul point qui nous intéresse, les auteurs se retranchent le plus souvent à l'abri 
de formules indécises, exprimant la difficulté qu'on éprouve à évoquer à l'état 
normal ces diverses sensations. De même que, dansle cas précédent, on rapporte 
quelques rêves, certaines hallucinations, qui fournissent seuls des exemples 
concluants. L'aliénation mentale abonde, elle aussi, en cas typiques :les troubles 
de la sensibilité interne chez les aliénés sont assez connus pour qu’ilsoit inutile 
de les rappeler ; on connaît bien ces exemples de fous qui sentent leur corps en 
verre, en bois, qui croient sentir le cœur à droite, le foie à gauche, etc. 
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Nous arrivons a notre troisième groupe (plaisir et douleur). Nos recherches 
ont été plus heureuses de ce côté. On s‘imagine, en effet, sans trop de difficulté 
la douleur physique, qui accompagne, pour ne citer que celles-là, une coupure, 
l'extraction d’une dent. De même, la représentation d’une mélodie harmonieuse 
pour les dilettanti, d'un mets aimé, pour les gourmets, plus communément d'un 
tableau, ou d'un morceau de musique favori pour un artiste, fera naître une sensa- 
tion de plaisir. D’autre part, des hallucinations affectives sont même susceptibles de 
susciter des douleurs imaginaires, égalant le réel. I] en existe des cas fort nets. 
Aux journées de juillet 1848, un garde national avait été frappé d'une balle par 
ricochet. Aussitôt, il porte la main à sa poitrine, et s’affaisse, près de perdre 
connaissance. On le relève en toute hâte; il affirme qu'il sent, par une profonde 
blessure tout son sang s'échapper ; il doit en être baigné. À la grande surprise 
du médecin, l’on ne découvre guère qu'une légère éraflure de la poitrine, sans 
la moindre goutte de sang. Un autre individu est monté sur une chaise, pour 
fixer au mur un crochet, et y suspendre un tableau. Par suite d'un faux mou- 
vement, il tombe, et dans sa chute essaye de se retenir au crochet. A terre, il 
s'évanouit. Revenu à lui, il sent que le crochet lui a déchiré la main ; il 
souffre de douleurs atroces et se croit inondé de sang. Après un soigneux exa- 
men, on ne lui découvre aucune contusion; la main, dontil se plaint d’ètre mutilé 
notamment n'offre pas même une égratignure. 

Dans le quatrième groupe (émotions, passions) rentrent la crainte, le désir, la 
colère, la jalousie, etc. Or la bibliographie, presque stérile sous le rapport des 
exemples de souvenirs de ce genre, insignifiante par suite au point de vue pra- 
tique, est beaucoup plus riche à cet égard en théories. Nous rangerons ces 
dernières sous deux titres : A. Il n'y a pas, prétendent certains auteurs, de 
mémoire de ces différents états affectifs, mais seulement l'évocation de l'image 
des représentations mentales qui les ont causés. Nous serions tenté d'appliquer 
à cette mémoire des représentations mentales pures, la dénomination de mémoire 
intellectuelle. B. Une autre hypothèse soutient qu'outre ces états représentatifs 
concomitants, il est permis de concevoir un rappel des états affectifs eux-mêmes, 
ce qui constituerait alors une mémoire véritablement spéciale que nous appelle- 
rons mémoire affective. 


* 
» + 


Cette pénurie d’observations, constatée dans la littérature scientifique, m’a 
obligé à recourir, comme je vous l'ai dit, à des expériences personnelles. J'ai 
donc procédé à une enquête qui a consisté à interroger directement 56 personnes 
environ, d'âge et de sexe différents — les enfants excepté. Les réponses que j'ai 
recueillies forment un dossier de notes souvent confuses, parfois contradictoires. 
Je ne vous présenterai que le résultat d'une première classification de ces notes, 
unestatistique, en quelque sorte, sans en entreprendre dès à présent une inter- 
prétation d'ensemble, me proposant, seulement après cet exposé de faits, d'en 
tenter une explication théorique. 

Sur la première question, celle qui est relative au rappel des sensations olfac- 
tives (pour éviler des complications inutiles, je néglige les saveurs, fort analo- 
gues, du reste, comme sensations), j'ai obtenu, tout d’abord, des réponses 
concluant à l'absence complète chez le sujet de tout souvenir de ce genre; 
d'autres personnes m'ont affirmé qu’elles pouvaient, au contraire, se rappeler, 
les unes quelques odeurs, les autres un assez grand nombre et à volonté, le 
tout dans les proportions suivantes : 40 p. 100 des sujets sont pour l'impossi- 
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bilité compléte ; 60 p. 100 pour le rappel olfactif, ces derniers se décomposant 
ainsi : 48 p. 100 ne peuvent se rappeler que peu d’odeurs; 12 p. 100 sont suscep- 
tibles d’en reproduire un plus grand nombre, et pour ainsi dire quand ils le 
veulent. Parmi ces derniers, je citerai le cas d'une personne assez habituée à ces 
sortes d'observations, et qui m'a fourni un témoignage fort net, concernant la 
réviviscence spontanée d'images olfactives. C’est un observateur qui s'était 
occupé pendant quelque temps d’une composition chimique spéciale, à odeur 
caractéristique. Or il lui arriva, se trouvant dans une petite ville de province, 
de sentir tout à coup au milieu d'une rue l'odeur, qu’il connaissait bien, de son 
composé rare. Inutile d'ajouter qu'il n'existait aucune trace de ce produit dans 
cette petite ville, et qu'il s'agissait la d'un souvenir olfactif, qui avait traversé 
l'esprit de notre chimiste, à la façon des souvenirs visuels, auditifs, pour lesquels 
le fait est plusfacilement constatable. Les odeurs qui ont pu être rappelées le plus 
souvent par nos sujets sont: l'œillet, l’héliotrope, le lilas, acide phénique, la 
violette, plus rarement la rose. Je dois ajouter que toutes les personnes interro- 
gées ont témoigné que la sensation de la réviviscence était très faible: l'odeur 
semble « venir de loin». Il est également intéressant de noter que, chez les 
visuels, une image visuelle corrélative précède assez généralement l'image olfac- 
tive ; chez les non-visuels, l'apparition de l’image olfactive est au contraire 
immédiate ; chez quelques autres visuels, l’image olfactive apparaît de suite et 
complétée plus tard de l'image visuelle. La coexistence de deux images olfac- 
tives a été impossible à réaliser. 

Au sujet des sensations internes, les chiffres sont plus expressifs ; pour la 
soif, les oui sont dans une proportion de 36 p.100; lesnon de15 p. 100. Cependant 
24 p. 100 seulement des sujets peuvent, contre 27 p. 100 qui en sont incapables, 
obtenir la reproduction de la sensation de faim, en dehors des heures de repas, 
naturellement. Ils la décrivent d’une facon très exacte ; ils éprouvent des tiraille- 
ments d'estomac, une sensation de pesanteur dans la même région, en un mot 
tout l'accompagnement de la sensation de faim réelle. 

Constatons ici la présence d'un élément moteur qui a son importance, car 
nous le retrouvons également dans la sensation de fatigue. Celle-ci a pu être 
rappelée par la presque unanimité des personnes interrogées, avec quelques diffé- 
rences individuelles dans sa localisation. Certains ressentent une lassitude 
générale, d'autres une lourdeur des membres. Une personne, de taille assez 
grande, qu’oblige à se courber souvent un travail de bureau, éprouve nettement 
des douleurs analogues à celles d'une courbature et qu’elle localise entre les 
omoplates. 

Le dégoût, pour la réviviscence duquel la sensation de la nausée, élément 
essentiellement moteur, est le plus souvent accusée, jouit de la même faculté de 
souvenir. On s'explique mieux, d’ailleurs, cette facilité de représentation, si 
l'on se souvient que le dégoût intervient comme facteur presque nécessaire de 
la conservation de l'individu, dans beaucoup de circonstances. 

Les personnes sujettes au mal de mer obtiennent aussi très aisément, paratt- 
il, la reproduction des sensations spéciales qui accompagnent la naupathie ; chez 
quelques-unes, le rappel de ce malaise se produit même à Poccasion de la 
simple vue d'un navire. d'une rivière, ou d'un cours d’eau. 

Une remarque générale qu'il m'a été donné de faire au cours de cette enquête 
et que je tiens à vous communiquer avant que de poursuivre notre étude, c’est 
que le temps demandé pour le rappel de toutes ces sensations a été de beaucoup 
plus considérable que celui qu’exige le rappel des souvenirs visuels, auditifs, etc- 
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Il est facile de le constater. Si je vous interroge, par exemple, sur ce qu’évoque 
chez vous le mot Panthéon, vous pourrez sans hésitation, et tout aussitôt, me 
répondre que vous voyez ou non le monument, en ne faisant intervenir que l’image 
visuelle. Du reste, les psycho-physiologistes allemands qui ont précisément 
mesuré ce tempsde rappel n’ont trouvé que de très faibles différences individuelles, 
appréciables seulement en dix millièmes de seconde. Il n’en est plus de même, 
si l'interrogatoire porte sur une des classes particulières d'images affectives que 
nous venons de passer en revue. Là, le temps nécessaire à la réponse se chiffre 
par secondes, parfois même par minutes ; et, cette prolongation est surtout 
excessive ainsi que nous le constaterons ensemble, quand il s’agit de reproduire 
des états affectifs, tels que le plaisir, la douleur, les émotions, les passions. 
Pour ces dernières sensations plus spécialement le temps employé sera extré- 
mement long. La raison en est, que dans ces cas, un temps préliminaire, intel- 
lectuel, est nécessaire. C’est dans ce moment que surgissent les représentations 
mentales, ressortissant à ce que nous avons appelé la mémoire intellectuelle. Ce 
n'est qu'ensuite, après leur évocation, que débute alors le temps d'émotion, 
nécessitant l'intervention de conditions multiples, motrices, vaso-motrices, sécré- 
toires, qui sont l’accompagnement obligatoire de tout état émotif. 

Il y a donc lieu de considérer dans toute mémoire ou reproduction d'états 
affectifs : d’une part, des conditions cérébrales, auxquelles s’ajoutent, d'autre part, 
des conditions organiques complexes, ou autrement une diffusion dans tout l'être, 
des excitations, provenant du rappel des images intellectuelles, excitations immé- 
diatement suivies des réactions générales de réponse, dont l’ensemble provoque 
le rappel en retour de l'état affectif. 


HEMIPLEGIE ORGANIQUE CHEZ UN ENFANT HEREDO-SYPHILITIQUE 
A LA SUITE D'UNE CHUTE 


Par M. le D' Paul Blocq. 


Nous avons eu récemment l'occasion d’observer l’évolution complète du cas 
d'un jeune garçon, âgé de 6 ans, qui, immédiatement après être tombé d’une 
petite charrette d'enfant avait présenté, sans perte de connaissance, le tableau 
clinique classique d'une hémiplégie droite, organique, sans aphasie. 

Le diagnostic de l'affection elle-même, celui du siège de la lésion supposée, 
et surtout de la nature de celle-ci, nous ont paru prêter à de certaines discus- 
sions ; de plus, des cas analogues sont tout à fait exceptionnels, bien qu'ils 
méritent d'être connus en raison de leur intérêt clinique et pronostique ; aussi 
croyons-nous devoir publier l'observation de ce malade, que M. Marie a bien 
voulu examiner avec nous. 


OBSERVATION. — Le 2 juin 1893, je suis appelé à donner mes soins au jeune X..., âgé 
de 6 ans, pour un accident survenu à la Suite d’une chute qu'il vient de faire la veille à 
5 heures 1/2 du soir. 

Antécédents héréditaires. — Le père a Eté atteint de la syphilisil y a 10 ans : il est arthri- 
tique, et a souffert de coliques néphrétiques. La mère est nerveuse, et a fréquemment des 
névralgies. 

Un frère du malade, âgé de 8 ans, est né prématurément à 8 mois 1/2; il se porte bien 
actuellement. 

Antécédents personnels. — Le jeune F.., est n6 2 mois avant terme. A part la gourme 
qu'il a eue à 9 mois, il n’a jamais fait de maladie grave. Il est néanmoins de faible com- 
plexion, a été tardif au point de vue de l’évolution dentaire, et quanta la marche. 
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Actuellement, il est chétif, strumeux, sujet à des engorgements ganglionnaires, Il saigne 
avec une abondance excessive pour les moindres érosions, et offre très fréquemment des 
éruptions d’urticaire plus ou moins généralisées. Il présente, aussi, divers stigmates de 
dégénérescence : oreilles non ourlées, à lobule adhérent, voûte du palais ogivale. Il a des 
dents irrégulières et crénelées. 

Début et marche. — C'est toutefois au milieu d’une bonne santé habituelle que l'accident 
est survenu. L'enfant, pour jouer, s'était assis sur une charrette que tirait en courant un de 
ses petits camarades. La charrette mal dirigée heurta le tournant d'une allée, et le malade 
fut précipité sur le sable. Il n’est pas tombé par suite d’un vertige, ou d’un accès d’incons- 
cience, mais seulement en conséquence mécanique du choc de la voiture; il est d'autant 
plus affirmatif sur ce point, que sa chute ne l’a même pas étourdi et qu’il s'en rappelle 
les divers incidents. Il a poussé des cris lorsqu'on l'a relevé, mais il dit que c'est par peur, 
et en constatant qu'il ne pouvait remuer ses membres, et non pas parce qu'il ressentait des 
douleurs. Il s'est également rendu compte qu'il n'était pas tombé sur la tête, mais sur 
le côté droit, surtout sur le moignon de l’épaule. 

Lorsque sa bonne le releva etle porta chez lui, ses parents constatèrent qu'il ne remuait 
pas son bras droit, mais pensèrent que cette immobilité provenait sans doute de la crainte 
de l'enfant de réveiller des douleurs. 

Etat actuel, 2 juin. — A l'examen, 17 heures après l'accident, jene constatai aucune trace 
de traumatisme nulle part, ni sur la tête, ni sur le tronc, ni sur des membres. La pression 
et la palpation ne révèlent au surplus aucune douleur, pas plus que les mouvements passifs 
imprimés aux membres et, en particulier, au moignon de l'épaule. 

Tl n'existe non plus, aucun trouble intellectuel : ni vertiges, ni hallucination, ni délire, 
pas même d’abattement; le malade répond avec peine, avec un peu d’embarras de la parole, 
mais très correctement et très précisément aux questions qu'on lui pose. Cet embarras 
léger de la parole est dû incontestablement à la paralysie faciale, car il n’ya pas d'aphasie 
etle petit malade lit facilement. 

Le seul phénomène que l’on constate est une hémiplégie totale du côté droit, plus intense 
au membre supérieur, moins intense au membre inférieur, et peu marquée à la face. Ala 
face,il y a de la difficulté à relever le sourcil droit ; le malade ne peut faire 1a grimace du 
même côté (bien que le rire provoque des contractions des deux côtés). La langue n'est pas 
déviée. La mastication est un peu génée par la paralysie de la joue. 

Le membre supérieur droit est complètement inerte. Il repose selon les lois de la pesanteur, 
et retombe lourdement dès qu'on le soulève. Aucun mouvement volontaire n’y est possible, 
ni aux doigts, ni à la main, ni à l’avant-bras, ni au bras, et à peine à l'épaule. 

Le membre inférieur droit peut exécuter divers mouvements, s'étendre lorsqu'on l’a plié 
sur le plan du lit, se soulever à 0™,50 de hauteur, mais il n’y a aucune résistance d'aucun de 
ses segments aux mouvements passifs. 

Dans la position assise, le malade s'incline du côté paralysé : debout, il tombe du même 
côté. et lorsqu'on l'aide il traine, en marchant, le membre paralysé, comme un corps inerte, 

En dehors de ces troubles paralytiques, il n'existe aucune altération de la motilité, ni 
convulsions, ni attaques de nerfs. 

La sensibilité est complètement indemne. Il n'existe ni douleurs spontanées, ni douleurs 
à la pression. L'examen objectif des divers modes de la sensibilité générale : au tact, à la 
douleur, à la température, sont indemnes, et il en est de même de la sensibilité spéciale : vue, 
goût, odorat, ouïe, et du sens musculaire. 

Les réfleres cutanés sont normaux, les rotuliens presque égaux : à peine y a-t-il un peu 
d’exagération du tendon rotulien droit. 

L’enfant est resté gai, son sommeil est bon. 

Il n’existe aucun trouble, ni des sphincters. ni des divers appareils organiques ; pas de 
fiévre. ; 

4 Juin. M. le D' Marie voit le malade avec nous, et constate la persistance de l’hémiplégie, 
bien que très atténuée déjà à la face. On prescrit le traitement spécifique (frictions, et 
iodure). 

Le 5, Les mouvem2nts volontaires, 4 la fase, sont presque ézaux. Le membre inférieur 
commence à pouvoir résister aux mouvements passifs, la station debout est possible presque 
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sans aide. Au membre supérieur, od aucun mouvement n'était possible, le malade exécute 
des mouvements des doigts, et rapproche la main de sa bouche, hausse l'épaule. Les muscles 
de l'extension résistent bien. 

Le 8. L'amélioration se poursuit. I] n’y a plus trace de paralysie faciale. Le malade met 
la main sur 81 tête, remue bien les doigts, serre la main. Il se tient debout sans aide. 

Le 15. La marche est possible, en boitant un peu. L'enfant commence à se servir de sa 
main. 

Octobre 1893. Il n'existe plus aucune trace de paralysie. L'enfant, que j'ai examiné 
récemment (janvier 1894),a vu sa guérison se maintenir jusqu'à présent. Ses réflexes 
tendineux notamment sont égaux actuellement. 


On voit, en somme, qu’il s'est agi d'une hémiplégie motrice complète portant 
sur les membres supérieur et inférieur, le tronc, et le facial inférieur du côté 
droit; hémiplégie survenue brusquement à la suite d'une chute légère et non 
accompagnée de perte de connaissance. 

En présence d'un tel accident, survenu chez un enfant âgé de six ans, on 
conçoit que la première idée qui se soit imposée à notre esprit fut que nous 
étions en face d'une hémiplégie bystéro-traumatique. On sait la fréquence de 
l'hystérie chez les jeunes garçons : l'enfant que nous observions, névropathe pré- 
disposé, puisque porteur de signes de dégénérescence, était tombé sur le côté 
droit qui s’était paralysé, sans doute, par le mécanisme des paralysies psychiques 
si bien établi par Charcot; toutefois, la non concomitance d'une hémianesthésie, 
l'absence de toute espèce de trouble de la sensibilité, la recherchestérile de zones 
hystérogènes, de stigmates actuels, et d'antécédents hystériques dans le passé, ren- 
daient, dès le premier examen, cette première hypothèse moins acceptable. D'autre 
part, on en arrivait même de suite à l’'abandonner, en raison de la forme elle- 
même de l'hémiplégie. Non seulement celle-ci portait sur le facial inférieur (sans 
spasmes), mais encore, elle atteignait inégalement les membres (l'inférieur moins 
que le supérieur), et les extrémités de ceux-ci (les racines moins que les extré- 
mités), tous caractères qui appartiennent aux hémiplégies organiques. Ajoutons 
enfin que l’état mental de l'enfant, l'indemnité de son sommeil, sa gaîté, n'étaient 
pas non plus ce qu'on observe d'habitude chez les petits hystériques. Je fus donc 
presqu'aussitôt amené à rejeter le diagnostic d'hémiplégie hystérique, en me 
fondant, tant sur l'absence d’antécédents et de signes actuels de la névrose, que 
sur les caractères cliniques de l'hémiplégie elle-même, et à admettre par consé- 
quent que celle-ci était de nature organique. Ce fut la, au surplus, l'opinion 
qu’exprima également M. Marie quand il eut examiné le malade. 

L'absence de tout symptôme intéressant, l’élat général, l'apyrexie, le début 
post-traumatique, la conservation des réflexes tendineux, ne permettant pas de 
s'arrêter à l'idée d'une paralysie infantile spinale, seule l'origine cérébrale pou- 
vait donc être incriminée. 

Le début de l'hémiplégie sans ictus apoplectique, sans même une léger étour- 
dissement, impliquait, incontestablement, l'existence d'une lésion centrale de peu 
d'étendue, tandis qu'au contraire l'intensité de la paralysie et son extension à 
toute la moitié droite du corps, indiquaient la participation d'une grande partie 
de la zone motrice. Or, il n'est guère qu'une région du cerveau où se trouvent 
réunies ces deux conditions du rassemblement en un espace restreint d’un 
grand nombre de parties motrices, c’est la capsule interne. Il devenait donc 
nécessaire d’y localiser la lésion supposée. Il était, en effet, malaisé de conce- 
voir une altération des méninges ou de l'écorce qui brusquement se serait déve- 
loppée assez pour intéresser sur la convexité la grande étendue qu’occupent les 
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centres du membre inférieur, du membre supérieur et de la face, sans, par cela 
seul, entraîner une perte de connaissance. 

L'hypothèse assise d’une lésion capsulaire, le dernier point à résoudre pour 
compléter le diagnostic est la question de la nature de cette lésion. En se basant 
sur l’absence de tout prodrome, aussi bien que sur la brusquerie du début on ne 
peut songer ni à l’inflammation du cerveau(a la polio-encéphalite encore possible 
à cet âge) ni à un néoplasme (syphilome ou tubercule); il reste donc à admettre 
que l’altération en question a été constituée par un désordre vasculaire, 

A cet égard (nous rappelons que l'enfant neportait aucune trace de contusion, 
et qu'il n'a existé ni douleurs locales, ni étourdissement) il est peu vraisem- 
blable qu’un trouble de l'équilibre circulatoire, aussi léger que celui qu'a 
pu réaliser la chute, ait été capable de rupturer, à lui seul, un vaisseau sain, et 
nous sommes ainsi conduit à supposer comme indispensable pour cette rupture 
une fragilité préexistante des vaisseaux du petit malade. 

Nous avons donc, nous fondant sur cette donnée, recherché s’il n'existerait 
pas des raisons de croire à une prédisposition de ce genre transmise ou acquise. 
Déjà nous avions remarqué chez cet enfant divers épisodes pathologiques : sa 
tendance hémophile et sa prédisposition à l'urticaire. 

S'agissait-il pas de troubles vasculaires de ce dernier ordre, et en différant 
seulement par leur siège ? ou encore, la disposition hémophilique de l'enfant 
aurait-elle pas suffi elle aussi pour qu'il se produisft chez lui, sans la faible 
influence du choc, une hémorrhagie capillaire, assez abondante pour déterminer 
l'hémiplégie ? 

D'autre part, nous avions noté la naissance prématurée de l'enfant et ses alté- 
rations dentaires, et, à la suite d'une enquête dirigée dans ce but, nous avions 
pu recueillir l'aveu ultérieur de la syphilis ancienne du père. Il nous a alors paru 
probable que les désordres vasculaires fussent engendrés directement ou indi- 
rectement par une prédisposition d'origine hérédo-syphilitique, et en conséquence 
nous avons cru prudent d'instituer en tout état de cause le traitement mixte. 

Malgré que la guérison soit intervenue, paraissant démontrer le bien fondé de 
notre hypothèse, il ne nous paraît pas prouvé que la syphilis puisse être ici 
incriminée directement, car on ne saurait tabler sur les résultats favorables du 
traitement spécifique. L'amélioration s'est en effet montrée d’une façon très pré- 
coce, à un moment où il ne pourrait être permis d'aflirmer que son influence 
curative propre était déjà en jeu. 

En somme si la syphilis héréditaire me paraît avoir été en cause ici, c’est plutôt 
indirectement. Ce serait par les procédés (troubles généraux du développement), 
qu'elle emploie ordinairement, qu’elle aurait réalisé une fragilité anormale des 
vaisseaux (attestée par la tendance à l'urticaire et à l'hémophilie), qui, chez le 
sujet, aurait fait d’unléger traumatisme la cause d’une hémorrhagie dans la partie 
antérieure du segment postérieur de la capsule interne de l'hémisphère gauche. 


ANALYSES 


44) Contribution à l'étude de la localisation des centres pour la vessie, 
le gros intestin et l'érection chez l’homme, par ARTHUR Sarso (de Buda- 
pest). Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, Bd XXV, IIft 2, 1893. 


Homme de 49 ans, atteint d'un carcinome du poumon, s'est fait 15 ans aupa- 
ravant un traumatisme de la colonne vertébrale en tombant d’une certaine hau- 
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teur. A la suite de cette chute, il est atteint d'anesthésie et de paraplégie des 
extrémités inférieures, qui disparaissent peu à peu. A ces lésions s'ajoutent de 
l’incontinence d’urine et de la perte des érections, symptômes qui persistent ; 
l’incontinence avait même augmenté à l'époque de l'examen. Quelque temps 
auparavant il était survenu chez ce malade une faiblesse des fléchisseurs de la 
cuisse, et une anesthésie de la muqueuse anale, de la région perinéale, de la 
peau entourant l'anus, du scrotum, du pénis et de l'urèthre. L’autopsie montra 
qu'il s'agissait d'une myélite chronique consécutive à un traumatisme. C'est au 
niveau de la troisième et quatrième paire sacrée que les lésions sont le plus 
marquées : toute la substance nerveuse a disparu, tandis que lesffibres nerveuses 
sont partiellement conservées avec les racines. 

A partir de la 4¢ racine lombaire on ne remarque plus qu'une légère dégéné- 
rescence des cordons pyramidaux antérieurs et des cordons latéraux, dégénéres- 
cence qui est plus accentuée et se prolonge plus haut dans les cordons de Goll. 
A partir de la 4° paire sacrée on ne remarque que de légères lésions des cordons 
latéraux et antérieurs. 

Après avoir passé en revue les cas analogues connus dans la littérature, l'au- 
teur cite les recherches physiologiques de Budge, de Nawiocki et Scabitschewsky 
sur le chemin que suivent les fibres nerveuses motrices et sensitives de la vessie, 
celles de Budge sur le centre de la défécation, enfin celles de Fellner, de Rosso- 
limo sur le réflexe anal et sur le centre de l'érection. 

Toutes ces expériences concordent avec ce que nous enseigne la pathologie, 
et démontrent que ces centres se trouvent dans la région de la moelle comprise 
entre le premier et le quatrième nerf sacré. 

Les lésions décrites dans le cas particulier, concordant avec ce qu'ont observé 
Kuchoff et Oppenheim dans deux cas semblables, permettent d'affirmer que les 
centres de la vessie, du gros intestin et de l'érection se trouvent dans la région 
de la moelle comprise entre les lieux d'émergence des premier et quatrième 
nerfs sacrés. A. Ha8seL. 


45) Sur les effets physiologiques de l'état variable en général et des 
courants alternatifs en particulier, par A. p’ArsonvaL, Revue internatio- 
nale d'électrothérapie, avril 1893, p. 257, et mai 1893, p. 282. 


Dans cette conférence, faite à la Société française de physique, l'auteur résume 
les résultats de nombre de ses travaux’antérieurs et expose diverses acquisitions 
nouvelles. Tandis que les effets produits sur les êtres vivants par un courant 
électrique à l’état permanent, peuvent être facilement dosés puisqu'ils dépendent 
de l'intensité du courant, aisément mesurés à l’aide du galvanomètre, il n’en est 
plus de même de l'état variable. Dans ces dernières conditions « l'intensité de 
la réaction motrice ou sensitive est proportionnelle à la variation du potentiel au 
point excité »; et c'est cette variation qui servira à prendre connaissance de la 
courbe physique de l’onde électrique qui constitue la caractéristique de l'excita- 
tion. A l’aide d’un instrument imaginé par l’auteur, cette courbe peut être tracée 
graphiquement pour un appareil magnéto-faradique quelconque à faible fréquence. 
Trois tracés montrent les différences existant entre : 19 la courbe d’une machine 
de Clarke à courants non redressés; 2° la courbe d'une machine du même genre 
à courants redressés; 3° la courbe d'une machine genre Pixié, construite sur les 
indications de l’auteur et fournissant des courants alternatifs à forme sinusoïdale 
régulière. 

Un autre appareil, dans lequel l’auteur a utilisé l'anneau de Gramme, permet 
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de faire varier indépendamment l’un de l’autre et de mesurer à chaque instant, 
si l'on veut, les deux facteurs constituant l'onde électrique sinusoïdale, c’est-a- 
dire : 19 la fréquence ou le nombre des alternances par seconde; 2° la variation 
maxima du potentiel au point excité. 

L’auteur résume ensuite plusieurs effets intéressants des courants alternatifs 
à variation sinusoïdale sur l'organisme : des courants à sinusoïde étalée, quoique 
assez intenses, ne produiront ni douleur, ni contraction musculaire, ni action 
chimique, et cependant augmenteront les combustions organiques ; des courants 
à alternances plus fréquentes provoqueront des contractions musculaires éner- 
giques, mais infiniment moins douloureuses, à intensité égale, que celles produites 
par une bobine d'induction. 

Une étude comparative des effets produits sur la nutrition par les divers modes 
d'électrisation (bain statique, faradisation générale, courant continu, courant 
continu sinusoidal) montre que les échanges respiratoires intra-organiques ne 
sont pas influencés par les courants continus, tandis qu'ils sont augmentés par 
la faradisation, davantage par la franklinisation, plus encore par les courants 
sinusoïdaux, alors même que ceux-ci ne provoquent ni contractions musculaires, 
ni phénomènes douloureux. 

Puis M. d’Arsonval expose les dangers présentés par les courants alternatifs 
industriels, le mécanisme physiologique par lequel ils entraînent la mort (d’une 
part arrêt respiratoire, d'autre part élévation de la température due à l’asphyxie 
et à la contraction généralisée du système musculaire), et le moyen de remédier 
aux accidents qu'ils provoquent (respiration artificielle). Enfin, il expose les 
effets physiologiques de l'état variable produits en augmentant ‘de plus en plus 
la rapidité des variations (courants alternatifs à toute fréquence). kK. Huer. 


46) Action physiologique des courants alternatifs à grande fré- 
quence. Mode de production et technique de leur emploi, par 
A.d’ArsonvaL. Archives d'électricité médicale e.cpér. et clin., 1893, n° 4, p.134, et 
Revue internationale d'électrothérapie, juin 1893, n° 11, p. 321. 


Les courants alternatifs de forme sinusoïdale peuvent être divisés en courants 
à basse fréquence et en courants à haute fréquence. M. d’Arsonval a étudié les 
premiers dans des travaux antérieurs. Il a montré qu'avec des ondes sinusoï- 
dales très étalées le nerf et le muscle ne sont pas excités ; il n'y a dans ce cas 
ni douleur, ni contraction musculaire, et le passage du courant s'accuse néan- 
moins par des modifications profondes de la nutrition (absorption plus grande 
d’O et production plus considérable de Co?). En changeant la forme de l'onde, 
on produira soit une secousse musculaire isolée, soit des secousses musculaires 
fusionnées (tétanisation), si on augmente suffisamment le nombre des ondes 
électriques. Pour les muscles de l’homme il faut de 20 à 30 excitations à la 
seconde pour les tétaniser. En augmentant le nombre des ondes, l'intensité des 
phénomènes d’excitation augmente jusqu’à un maximum quia lieu entre 2,500 et 
5,000 excitations par seconde. A partir de ce maximum les phénomènes d’exci- 
tation décroissent avec le nombre d'oscillations électriques d'une façon très 
indéfinie. Lorsque ces oscillations atteignent une très haute fréquence on peut 
faire passer à travers l'organisme des courants qui ne sont nullement perçus, 
alors qu'ils seraient foudroyants si on abaissait la fréquence. 

M. d’Arsonval a employé trois dispositifs différents pour produire des ondes 
périodiques : 1° la bobine d’induction, ou de Ruhmkorff, avec laquelle on ne 
peut guère atteindre plus de 2,000 excitations par seconde; 2° un alterneur sans 
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fer dont le dispositif a été indiqué par M. Gramme en 1870, avec lequel on peut 
aller jusqu'à 10,000 alternances par seconde : 3° la décharge oscillante des 
condensateurs, avec laquelle on peut atteindre 500,000, un million, ou méme un 
billion d’alternances par seconde. 

Pour utiliser la décharge oscillante des condensateurs, M. d'Arsonval a 
employé d’abord le vibrateur de Ilertz, puis le dispositif signalé par MM. Thom- 
son et Tesla, enfin le dispositif suivant : les armatures internes de deux bou- 
teilles de Leyde sont mises en communication avec les deux pôles d’une 
puissante bobine de Ruhmkorff, on avec les pôles d'une dynamo à courants 
alternatifs ; les armatures externes sont reliées par un solénoïde. Kn attachant 
deux conducteurs métalliques aux extrémités du solénoïde on peut obtenir entre 
eux un torrent d'étincelles atteignant jusqu’à 15 à 20 centim. de longueur; néan- 
moins ce courant extrêmement puissant peut traverser impunément le corps ; si 
deux personnes, tenant entre elles à la main plusieurs lampes électriques ordi- 
naires à incandescence, formant le circuit, les lampes s’allument ; un tel courant, 
atteignant une ou plusieurs centaines de volts et plusieurs ampères, serait fou- 
droyant si les alternances étaient moins fréquentes. 

Pour expliquer cette innocuité, on peut émettre deux hypothèses : 1° ou bien 
ces courants, à cause de leur énorme fréquence, passent à la surface du corps 
(mais divers effets physiologiques montrent qu'ils pénètrent) ; 2° ou bien les 
nerfs sensilifs et moteurs sont organisés pour répondre seulement à des vibra- 
tions de fréquence déterminée. 

On peut utiliser de deux façons différentes les courants ainsi obtenus : 1° soit 
en leur faisant traverser directement les tissus ; 2° soit en plongeant ces tissus 
dans l'intérieur du solénoïde, mais sans communication avec lui, ou dans un 
champ électrique produit par le solénoïde. 

Les effets produits par ces courants sont les suivants : 1° les tissus traversés 
par ces courants deviennent rapidement moins excitables aux excitants ordi- 
naires. Aux points par où pénètre le courant il y a une analgésie remarquable 
persistant, suivant les cas, de une à vingt minutes. 2° Le système vaso-moteur 
est fortement influencé ; la pression artérielle est fortement abaissée. 3° En con- 
linuant un temps assez long on voit, chez l'homme, la peau se vasculariser et se 
couvrir de sueur, conséquence naturelle de l'action sur les vaso-moteurs. 4° En 
soumettant un animal entier 4 ces courants, soit directement, soit en le plongeant 
dans la solénoïde, on constate une augmentation dans l'intensité des combustions 
respiratoires, sans élévation de la température centrale. Dans un’ prochain 

mémoire, M. d’Arsonval s’occupera de l’action de ces courants sur la cellule 
vivante (levûre de bière et bacille pyocyanique). E. Huer. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


47) Sur les lésions cérébrales en foyer sans symptômes. (Ueber latente 
Hirnheerde), par Gorrrrieo Scamip. In Archiv. für pathologische Anatomie 
und für klinische Medicin. Band 134, Heft 1-2, octobre 1893, p. 71. 


Sur onze cent quatre-vingt-seize autopsies faites à la clinique du professeur 
Eichhorst, de 1884 à 1891, cent quatre se rapportaient à des lésions cérébrales, 
tumeurs, hémorrhagies, ramollissements ; soixante-quinze cas seulement avaient 
élé diagnostiqués pendant la vie, vingt-neuf n'avaient donné lieu à aucun symp- 
tôme : l'auteur conclut de ses statistiques qu'un tiers des cas de lésions céré- 
brales en foyer sont latents pendant la vie et constituent des trouvailles d'autop- 
sie. Ce travail, très documenté, est d'accord avec ce qui a déjà été dit sur les 
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conditions de latence des lésions limitées des différentes parties du cerveau: 
deux observations seulement ne rentrent pas dans la règle ; l'atteinte du gyrus 
centralis posterior dans l’une, du lobulus paracentralis dans l’autre, n'avait donné 
lieu à aucun symptôme pendant la vie. D'une façon générale la latence n'existe 
que dans les cas où il s’agit d’un processus morbide chronique et stable, par 
exemple, d'un foyer d’hémorrhagie ou de ramollissement devenu stationnaire. 
Dans ces derniers cas le plus souvent le foyer se transforme en kyste. Les tumeurs 
peuvent aussi ne provoquer aucun phénomène quand elles se trouvent dans cer- 
taines conditions de situation et de nature. Ce sont surtout les altérations du 
centre ovale, de l'écorce du cerveau et des hémisphères cérébelleux qui de- 
meurèrent silencieuses pendant la vie. L. ToLLEMER. 


48) Hémianesthésie et ataxie par lésion du pont de Varole. (Hemi- 
anesthesy and ataxy from lesions in the Pont Varolii), par HERBERT Brown. 
The Lancet, 9 décembre 1893, n° 3667, p. 1437. 


Une jeune femme de 24 ans, ordinairement bien portante, est prise au cours 
d'une réception scolaire d’une faiblesse subite. Elle n’est ni cardiaque ni albu- 
minurique, et on ne constate pas chez elle de dégénération artérielle. Après cet 
accident, il n’y a pas de perte de connaissance. 

A Vexamen pratiqué le lendemain, on constate une hémiplégie faciale droite 
complète portant sur les mouvements volontaires, émotionnels et réflexes. Les 
deux pupilles sont contractées. L’œil ne peut se mouvoir à droite au delà de la 
ligne médiane. Il y a anesthésie dans tout le côté gauche, face et corps. 

Le réflexe plantaire est absent du même côté. La parole est difficile. Pas de 
paralysie du membre. Réflexes tendineux égaux des deux cotés. Pas de déviation 
de la langue. 

Le réflexe conjonctival est aboli à gauche. Quelques jours après, la sensibilité 
reparut, mais au côté gauche de la face seulement, et on constate du strabisme 
interne de l'œil droit. Il existe en même temps une légère élévation de tempéra- 
ture. Six semaines après, il persiste du strabisme interne droit avec diplopie, 
de la paralysie faciale, de l’'anesthésie droite du tronc et des membres, portant 
aussi sur le sens musculaire. La marche est difficile, impossible sans aide. 
Ultérieurement, le sens musculaire réapparaît, bien qu'il persiste une ataxie 
très nette du membre supérieur gauche ; de plus, les extrémités sont à gauche, 
rouges, froides. On constate enfin une ulcération de la cornée qui ne tarda pas 
à s'accompagner d'iritis. 

Quinze mois après le début, l’état général est bon, la marche se fait sans trop 
de difficulté avec une canne, la sensibilité a reparu, sauf aux doigts de la main 
gauche et à la jambe du même côté. Le bras gauche offre une ataxie prononcée, 
ainsi que la jambe, le strabisme interne de l’œil droit persiste. Les pupilles 
sont normales. La paralysie faciale persiste avec absence de réaction électrique 
des muscles de ce côté: ele ne peut fermer l’œil complètement. Réflexes rotu- 
liens normaux. Si le diagnostic du siège de la lésion est aisé, il n’en est pas de 
même de sa nature. 

L'auteur la localise dans la région postérieure droite de la partie inférieure de 
la protubérance, au niveau des filets nerveux des noyaux communs du moteur 
oculaire externe et du facial. La paralysie non conjuguée de la 6e paire montre 
que ce sont les filets et non le noyau du nerf qui sont intéressés, de même en 
est-il de la paralysie faciale qui n’est pas nucléaire ; les lésions du faisceau 
longitudinal postérieur rendraient compte des troubles sensitifs et moteurs à forme 
hémiplégique du côté gauche. On ne saurait décider s'il s’agit d’hémorrhagie ou 
de ramollissement. Pau. BLoco. 


ANALYSES 4] 


49) Sur un cas singulier d'atrophie musculaire myopathique avec 
participation de la face et de certains muscles à innervation bul- 
baire, résultat négatif de l'examen du système nerveux. (Ueber 
einen ungewôühnlichen Fall von myopathischer Muskelatrophie, etc.), par 
H. Reinsoup. Deutsche Zeitschr. für Nervenheilk., 1893, t. IV, p. 189. 


Femme de 49 ans, présentant depuis son enfance un nasonnement particulier, 
une façon de parler peu compréhensible ; des troubles du même genre auraient 
existé chez deux des quatre frères et sœurs de la malade. Chez elle ils s'exagèrent 
notablement à l'âge de 32 ans (1876); déjà quatre ans auparavant s'était montrée une 
tendance à la production spontanée d’une luxation bilatérale du maxillaire infé- 
rieur. Paralysie presque complète de la plupart des muscles de la face (aussi bien 
front et paupières que lèvres), la langue est mince mais sans atrophie marquée, 
sa surface ne présente ni éminences, ni dépression, ni secousses fibrillaires. 
Déglutition un peu difficile; salivation. Les muscles masticateurs sont peu 
développés. Insuffisance des abducteurs de la corde vocale droite. Les deux sterno- 
mastoïdiens sont minces, la partie sternale de celui du côté droit est manifes- 
tement atrophiée ; la tête a une tendance à tomber en avant. La musculature 
des membres supérieurs est peu développée surtout relativement à celle des 
membres inférieurs, mais leur motilité est parfaitement conservée. Rien d'anor- 
mal du côté des organes des sens ; les réflexes rotuliens sont faibles. Pas de 
modifications notables des réactions électriques. Pas de troubles psychiques. 
Dans le cours de l'observation, on nota une tendance au ralentissement du pouls 
(jusqu’à 50 pulsations); il survint en outre un spasme de la langue (spasme 
glosso-labié hystérique ? P.M.). Cette malade ayant été de nouveau examinée à 
différents intervalles, on ne constata pas de progrès très marqués de l'affection, 
la langue notamment n'est pas plus atrophiée et ne présente pas de mouvements 
fibrillaires. Mort en mars 1891 par exacerbation de la bronchite. 

A l'autopsie, pas d'altération du système nerveux central ni des nerfs périphé- 
riques ; dans les muscles au contraire (massélers, langue, voile du palais, 
sterno-mastoïdien, muscles profonds du cou), altérations très notables consistant 
dans l’irrégularité du diamètre des fibres, sans qu'il existe cependant de fibres 
très hypertrophiées, et dans la prolifération des noyaux ; il n’y a pas de lipo- 
matose luxuriante. L'auteur fait remarquer qu'on ne connaît aucun autre cas 
de myopathie primitive ayant présenté à un si haut degré l'aspect d'une paralysie 
bulbaire. 

Pierre Marie. 


NEUROPATHOLOGIE 


50) La dyslexie, trouble fonctionnel, par Sommer. (Aus den Sitzungsberichten 
des Warzburger. Physik. med. Gesellschaft, III, Sitzung, 28 januar 1893. 


Sommer communique trois observations détaillées ayant trait : la première à 
la question de la combinaison des lettres en mots; la deuxième à la question de 
l'existence et de la localisation d'un centre de la lecture; la troisième à la 
question de la dyslexie considérée comme une succession de capacité fonction- 
nelle et d'incapacité fonctionnelle. 

De la première observation, il conclut : La lecture ne s'explique pas par la simple 
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connaissance des lettres et la facilité de retenir les signes phonétiques. L'assem- 
blage des lettres en série pour la formation des mots est une fonction distincte. 
Pourtant il faut rejeter l’idée d'un centre destiné à cet assemblage. 

Dans la deuxième observation la malade ne pouvait lire ni à voix lente, ni à 
voix basse; il lui était très difficile de désigner sur un alphabet les lettres for- 
mant son nom. À l’autopsie, on trouva deux foyers de ramollissement dans 
l’hémisphère gauche; le premier situé au pied de la deuxième circonvolution 
frontale ; le deuxième à la partie postéro-inférieure de la première temporale et 
à la partie postérieure de Ja circonvolution supramarginale. Le ramollissement 
atteignait encore la partie supérieure du lobule pariétal supérieur, un centim. 
au-dessus du sillon interpariétal. L'auteur, sans admettre le centre de la lecture, 
pense que la dyslexie est en rapport avec le deuxième foyer. 

Dans la troisième observation, Sommer montre qu'il y avait dyslexie avec 
conservation de la faculté d'association des mots. La malade, après une série de 
bonnes réponses dans la lecture des lettres et des nombres, faisait une série 
d'erreurs, puis sans qu'elle se fût reposée montrait de nouveau qu'elle était 
capable de lire. C'est le fait que l’auteur résume en disant que la dyslexie était 
caractérisée par la succession périodique de la « capacité fonctionnelle et de 
l'incapacité fonctionnelle ». Ces alternatives s'observent aussi dans les autres 
fonctions mentales. 

« Il faut supposer, pour la réalisation de la dyslexie, l'intégrité anatomique des 
parties du cerveau qui entrent en jeu dans la fonction de la lecture. C'est oublier 
ce principe que de chercher ce centre de la lecture dans des régions qui étaient 
détruites à l’autopsie de sujets chez lesquels on avait observé la dyslexie. Dans 
les cas où la dyslexie a coïncidé avec des lésions en foyer, il faut comprendre 
celle-ci comme produite par une action à distance et par un trouble fonctionnel 
des parties voisines. » : P. Lonpe. 


51) Une forme spéciale d’épilepsie jacksonienne. Contribution à 
l'étude de lalexie. (Corticalis epilepsia sajàtsägosalaljà, etc.), par le 
Dr ALEXANDRE DE Koranyl. Orvost Hetilap, 1893, n° 5. 


M. Koranyi rapporte un cas très instructif d’épilepsie partielle. Il s'agit d'un 
homme de 26 ans, lequel souffrait depuis quelque temps d'attaques de con- 
tractions toniques du côté droit. Les attaques étaient annoncées par l'appari- 
tion d’une salivation abondante, puis survenaient des contractures toniques des 
muscles de la face droite suivies bientôt par celles des extrémités droites ; la tête 
était tournée vers le côté droit. Souvent l'attaque ne consistait que dans une 
salivation abondante. On soupçonnait la syphilis : un traitement antispécifique 
fut inauguré et le malade fut guéri bientôt. 

Un symptôme très intéressant était, chez ce malade, l’aphasie, qui suivait les 
attaques. Tantôt c'était seulement une anarthrie, tantôt une aphasie sensorielle 
ou complète selon l'intensité des attaques. L'aphasie sensorielle s'effaçait tou- 
jours la première et il ne restait qu'une aphasie motrice avec ataxie corticale 
(Westphal). Le malade n’écrivait pas correctivement ce qu'il voulait écrire, mais 
il savait que c'était erroné, tandis qu'il pouvait correctement copier les mots, 
qu'on avait écrits devant lui, mais il était incapable de réunir les lettres en mots. 
Pour expliquer ce fait, M. Koranyi est de l'avis que c'estl’attention qui manquait; 
d’après lui, il faut pour pouvoir lire avec intelligence que la vue, l'appareil moteur 
de l’œil et l’attention soient intacts. ARTHUR SARBO. 
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52) Sur une forme rare de paralysie cérébrale infantile. (Ueber eine 
seltene Form der cerebralen Kinderlähmung), par Kanic. Deutsche medicinis- 
che Wochenschrift, 19 octobre 1893, n° 42, p. 1014. 


L'auteur rapporte l'observation d’une enfant de 10 ans, sans tares héréditaires, 
mais née au cours d'un accouchement difficile. A l'âge de 10 mois survinrent des 
convulsions épileptiques, qui intéressaient surtout le côté gauche : cet état dura 
jusqu'à 7 ans avec des intermittences. A cette époque, après une série d'attaques 
de 8 heures se produisit une hémiplégie droite ; celle-ci disparut après 7 semai- 
nes. L'enfant eut de la peine à apprendre à l'école. On ne constate actuellement, 
en dehors d’une asymétrie légère de la face et d’un trouble d'innervation du facial 
inférieur droit, aucun trouble moteur, pas de déviation de la langue, pas d’exa- 
gération des réflexes. A l'état de repos, il n’y a pas de différence dans l'innerva- 
tion des deux moitiés de la face ; celle-ci ne se manifeste que lorsque la malade 
parle, pleure ou rit. L'auteur admet qu'il y a une lésion de l'écorce cérébrale qui 
expliquerait le complexus symptomatique présenté par cette malade, et finit en 
attirant l'attention des anatomo-pathologistes sur les altérations de la couche 
optique, lésions qui pourraient élucider les faits de ce genre. 

G. Marinesco. 


53) Les arrêts de développement intellectuel consécutifs aux trauma- 
tismes de la tête avant, pendant et immédiatement après l’accou- 
chement. (Die geistigen Entwickelungshemmungen durch Schädigung des 
Kopfes vor, während und gleich nach der Geburt der Kinder), par Wotrr 
(Langenhagen). Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie, t. XLIX, p. 133. 


L'auteur a rencontré les faits de ce genre dans les antécédents des idiots dans 
198 cas sur 1,436 (13,8 p. 100). Il a trouvé, en pourcentage, les traumatismes 
intra-utérins 6,1 fois. Les circulaires du cordon avec asphyxie 6,1 p. 100; ces 
deux causes réunies, 1,5 p. 100. 

Les accouchements difficiles par le forceps avec compression de la tête, 19. 
Le travail prolongé avec intervention médicale, 13,6; le travail très prolongé, 
22,7, et suivi d'asphyxie (dans les présentations du sommet ou du pelvis), 23,7 ; 
l'accouchement précipité avec chute sur la tête, 2,5; les traumatismes dans la 
première année de la vie, 4,5. De plus il y avait 21,7 p. 100 d'épileptiques et 
51 p. 100 des malades avaient des antécédents héréditaires. 

Dans 34 autopsies l'auteur a rencontré la microcéphalie 5 fois, les adhérences 
du crâne avec la dure-mère 3 fois, de la dure-mére avec la pie-mére 10, de la 
pie-mère avec l'écorce 6; la pachyméningite chronique 7; la leptoméningite 
chronique 21 ; l'hydrocéphalie externe 3, interne 11. L’atrophie et sclérose céré- 
brale 12; la porencéphalie 2 fois. 

La lésion la plus fréquente est la leptoméningite chronique, puis la synostose 
prématurée des os du crâne (dans 40 p. 100 des autopsies, dans 57 p. 100 du 
total des cas). Suivent 8 observations résumées, 37 malades sur 100 sont édu- 
cables. TRÉNEL. 


54) Sur l'atrophie musculaire d'origine cérébrale, par H. Quincxe. Deut- 
sche Zeitschrift für Nervenheitk., 1893, t. IV, p. 299. 

Ce travail contient cing nouveaux cas d’atrophie musculaire consécutive à une 
hémiplégie cérébrale. Un de ces cas est complétement guéri, dans les autres il 
persiste de l’atrophie liée à de la parésie. Dans quatre de ces cas le début fut apoplec- 
tique, dans un cinquiéme progressif. Dans deux cas le bras et la jambe étaient 
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atrophiés, dans deux cas le bras seulement. Aucun de ces cas n’a été suivi d'au- 
topsie. Rappelle la plus grande fréquence de l’atrophie dans l'hémiplégie gauche, 
et parfois son manque de parallélisme par rapport à l'intensité de la paralysie; 
c’est ainsi que l’atrophie peut, ou précéder pour ainsi dire la paralysie, ou au 
contraire, ne survenir que quand celle-ci a déjà commencé à rétrocéder. Quincke 
n’admet pas qu’elle puisse, comme l’a pensé Darkschewitch, être d’origine arthro- 
pathique, il n’admet pas davantage la manière de voir de Steiner ni celle de 
Eisenlohr. Si, dit-il, on ne reconnaît pas l'existence de voies trophiques venant 
du cerveau et ayant un parcours distinct de celui des voies motrices, on ne peut 
s'en tirer. Quincke fait remarquer, en terminant, que, si le plus souvent une 
extrémité est prise tout entière par l’atrophie, il peut arriver aussi qu'on observe 
une dissociation à certains muscles seulement ; on peut aussi voir la peau et le 
tissu cellulaire sous-cutané participer à l’atrophie des muscles. 
PIERRE Marie. 


55) Monoplégie brachiale avec hémianopsie par suite de blessure 
piquante du pédoncule cérébral, par C. Wenrnicxe. Aligem. Wiener. 
Medic. Zeitung, 1893, nos 48 et 49. 


Cette intéressante observation a trait à un ouvrier, âgé de 24 ans, qui, il y a 
sept ans, avait reçu dans la tempe gauche un coup de couteau à lame très longue, 
suivi d’hémorrhagie très abondante, de perte de connaissance pendant cinq jours, 
‘et d’une paralysie du bras droit (surtout de la main), améliorée dans la suite. Il 
y a dix-huit mois, léger traumatisme de la jambe droite, laquelle depuis serait 
devenue le siège de douleurs très vives, rendant difficile la marche et surtout 
les mouvements d’efforts (simulation ?). 

Etat présent. — Dans la région temporale gauche, cicatrice linéaire, presque 
verticale, longue de 2 centimètres et demi, très mobile et peu sensible, située à 
5 cent. du tragus et à 4 centim. de l’angle externe de l'orbite. Ptosis léger de 
l'œil gauche. Pupilles égales, modérément larges, réagissant promptement à la 
lumière et à l’accommodation. Hémianopsie droite typique, dont le malade ne se 
doutait point, accompagnée de réaction pupillaire hémianopsique, surtout mar- 
quée à l'œil droit. Acuité visuelle centrale, normale. Léger rétrécissement con- 
centrique du champ conservé. Légère parésie faciale inférieure droite. La tête 
est un peu inclinée a droite. L’épaule droite est plus élevée, et la force de ses 
mouvements est un peu affaiblie, par rapport au côté opposé. La circonférence 
du bras droit est de 3 centim. plus petite, mais la force est bien conservée. 
L’extension et surt@Mt la supination du poignet est très limitée. Les doigts sont 
en état de contracture permanente de flexion, leur extension est impossible, de 
même que l’abduction du pouce. La sensibilité est bien conservée. Exagération 
du réflexe rotulien à droite, avec hyperesthésie de toute la jambe droite, sur 
laquelle a porté le vieux traumatisme. 

Le diagnostic s'impose. La corrélation entre la blessure pénétrante du cerveau 
et les phénomènes consécutifs (monoplégie brachiale et hémianopsie) n'est pas 
douteuse. La réaction pupillaire hémianopsique (perte du réflexe lumineux des 
moitiés atteintes de la rétine), caractéristique pour les affections de la bandelette, 
permet de localiser la lésion dans le pédoncule gauche, et, notamment, à l’en- 
droit où il est croisé par la bandelette, ce qui correspond exactement au siège 
de la cicatrice extra-crânienne. Le ptosis (léger) indique la participation, bien 
que très restreinte, de la troisième paire, si habituelle dans les lésions pédoncu- 
laires, Cette observation démontre avec évidence la possibilité d’une monoplégie 
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(le facial inférieur étant à peine touché) dans les lésions pédonculaires, con- 
trairement à l'enseignement schématique de Charcot, d’après lequel même les 
affections de la capsule interne, c’est-à-dire d'un territoire beaucoup plus étendu 
que celui du pédoncule, ne pourraient jamais donner lieu qu'à une hémiplégie 
totale. 

Ce qui est encore très intéressant dans ce cas, c'est la distribution de la mono- 
plégie d’après les domaines des nerfs périphériques et la participation pres- 
que exclusive du nerf radial, ce qui — à l'encontre des lésions de l’écorce ou de la 
couronne, où les monoplégies se distribuent d'après les grands segments des 
membres — tendrait à démontrer que dans le pédoncule la disposition des voies 
nerveuses centrales s'approche de celle du système périphérique. 

L'auteur s'arrête longuement sur la réaction pupillaire hémianopsique, dont il 
a été le premier à désigner la valeur physiologique et la portée clinique. De 
même que dans beaucoup d’autres observations, dans le cas actuel la perte du 
réflexe hémirétinien n'était pas absolue , il existait, mais beaucoup plus faible 
que du côté du champ visuel conservé. Cela tient à l'impossibilité de concen- 
trer les rayons lumineux, projetés même latéralement et dans l'obscurité par le 
miroir concave, uniquement sur la partie aveugle de la rétine : le cristallin et 
beaucoup plus encore l'iris absorbent les rayons et les réfléchissent sur la 
partie sensible de la rétine et sur la région de la tache jaune, ce qui donne lieu 
au faible réflexe pupillaire. Le fait que dans l'observation actuelle la réaction 
hémianopsique était beaucoup plus prononcée dans l'œil droit, pouvait trouver 
son application naturelle dans le fait de l'importance plus grande du faisceau 
croisé de la bandelette, ce qui doit encore être confirmé par les observations 
ultérieures. A. RAICHLINE. 


56) Sur un syndrome vraisemblablement curable constitué par une 
paralysie bulbaire avec participation des extrémités. (Ueber einen 
scheinbar heilbaren Symptomencomplex, etc.}, par Gotpritam. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenhertk., 1893, t. IV, p. 312. 


L'auteur rapporte trois observations dans lesquelles ce syndrome fut observé 
avec des modalités fort analogues. Les malades étaient âgés de 25, 27, 22 ans. 
La maladie se développa rapidement en quelques semaines, avec l'apparence 
d'une paralysie bulbaire aiguë ; le facial soit supérieur, soit inférieur, soit total 
est atteint, troubles de la mastication, parfois aussi parésie des abaisseurs de la 
machoire, dans un des cas ptosis unilatéral. Chez tous les malades, les muscles 
des extrémités et du tronc étaient atteints; parmi ces derniers surtout les mus- 
cles de la nuque, les muscles respirateurs et aussi certains muscles du cou et 
de l'abdomen. 

Aux extrémités c'étaient principalement les muscles de la racine des membres 
(deltoide, fléchisseurs et extenseurs de la cuisse). Fréquence des rémissions et 
des exacerbations. Après une période d’état, décroissance progressive : durée 
moyenne, six mois. Les troubles sensitifs sont tout à fait insignifiants, intégrité 
des sens et des facultés mentales. Absence d'atrophie musculaire, de modifica- 
tions des réactions électriques, de secousses fibrillaires, de troubles de la vessie 
et de la défécation. Les réflexes tendineux se montraient plutôt un peu forts, 
les réflexes cutanés normaux, le réflexe du voile du palais et du larynx était 
aboli dans deux cas. L'auteur se demande quelle est en nosologie la place de ce 
syndrome; il n’admet pas qu'il s'agisse de la paralysie labio-glosso-laryngée de 
Duchenne, non plus que d’une lésion bulbaire en foyer, ni d’une polynévrite, ni 
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d’hystérie; à ce propos, Goldflam passe en revue les cas analogues aux siens 
publiés par différents auteurs et montre qu'ils ne rentrent dans aucun des types 
nosographiquement établis. Il se demande si ces troubles ne seraient pas dus a 
l'action du système nerveux central. PIERRE MARIE. 


57) Céphalée habituelle comme symptôme principal des affections 
nasales. (Habitueller Kopfschmerz als Hauptsymptom verschiedener Na- 
senleiden), par Scueinmann. Berliner klinische Wochenschrift, 18 décembre 1893, 
n° 51. 


La céphalalgie habituelle est fréquemment liée à des maladies du nez. Ce 
symptôme constitue même parfois l'unique indice des affections graves du nez. 
Cette notion nous impose le devoir de pratiquer l'examen de cet organe dans 
tous les cas de céphalée indéterminée. La cocxistence d'un état neurasthénique 
n'exclut pas la présence d’une affection du nez. La démonstration d'une origine 
nasale, d'une céphalée, rend le pronostic favorable, car la thérapeutique locale 
donne le plus souvent des résultats durables. G. Marinesco. 


58) Sur l’histoire du tabes dorsal. (Zur Geschichte des Tabes dorsalis), par 
MICHAELIS. Deutsche medicinische Wochenschrift,7 décembre 1893, p. 1309, n° 49. 


Il y a 30 ans déjà, en 1863, Leyden a donné de la dégénération grise des fais- 
ceaux postérieurs dans le tabes, une étude complète tant au point de vue de 
l’anatomie pathologique qu'au point de vue de la physiologie pathologique ; il a 
soutenu en particulier que cette dégénérescence est la propagation de l’atrophie 
progressive des racines postérieures. Ses recherches ont été confirmées ultérieu- 
rement por Redlich, Marie, Dejerine. Malgré que les vues de Leyden aient été 
combattues par Spaeth, Niemeyer, Cyon, cet auteur a pu répondre victorieusement 
aux polémiques soulevées à cette occasion, et, dans une discussion qui a eu lieu 
à la Société de médecine de Berlin en 1888, il a pu conclure à la réalité de son 
hypothèse pathogénique. L'auteur de ce travail veut démontrer, en un mot, que, 
dès l’année 1863, Leyden a développé sur le tabes la même conception qui a été 
acceptée et developpée par les recherches toutes récentes d'auteurs français. 

G. Maninesco. 


59) Note sur un cas de maladie de Friedreich chez une jeune fille de 
8 ans. (Note of a case of Friedreich's disease or hereditary ataxia, in a girl 
eight years of age), par Jonn Mac Caw. The Lancet, 26 août 1893, n° 3652, 
p. 484. 


Fillette de 8 ans, entrée à l'hôpital le 31 juillet, pour des troubles de la marche. 
A part une broncho-pneumonie, la mère ne se souvient pas que l'enfant ait été 
malade ; c’est au cours de la convalescence de cette affection qu'aurait débuté, il 
y a 3 mois, l'instabilité de la marche. L'enfant a eu un frère bien portant qui est 
mort de broncho-pneumonie. Un autre frère est un enfant de 5 ans, normal. La 
mère elle-même est normale. Elle a 3 frères et 1 sœur, morte tuberculeuse qui a 
peut-être souffert d'hystérie. On ne trouve, en somme, aucun antécédent hérédi- 
taire. L’affection a débuté par des troubles de la marche qui devint incertaine, 
en même temps que les pieds se déformaient en varus. On constate les signes 
de l’ataxie, avec intégrité de la force dynamométrique aux membres inférieurs. 
Dans la station, il existe une instabilité constante. Il y a scoliose. Les extrémités 
supérieures sont très légèrement affectées d'incoordination. Les réflexes rotu- 
liens sont complètement abolis. Pas d’atrophie musculaire. Mouvements choréi- 














Fr v 


ANALYSES 53 


formes très marqués, au point qu'on a pu songer au début à la chorée. Sensibilité 
de la peau, peut-être exagérée seulement à la température (chaud et froid). 
Vessie et rectum indemnes. Pas de douleurs. Parole tratnante. Pupilles réagis- 
sant normalement ; très léger degré de nystagmus. L'intelligence est bien déve- 
loppée, et l’état général de la nutrition est bon. Le tableau symptomatique suffit 
à faire reconnaître la maladie de Friedreich : à remarquer l'absence d'antécédents 
héréditaires. Paut BLoco. 


60) Un cas d’arthropathie de l'épaule dans la syringomyélie. (Ein Fall 
von Erkrankung des Schultergelenks bei Gliomatose des Rückenmarks), par 
SonnExBERG. Berliner klinische Wochenschrift, 27 novembre 1893, n° 48, p. 1161. 


Il s'agit d'un homme âgé de 50 ans, atteint de démence sénile, sur les anté- 
cédents duquel on ne peut avoir de renseignements. Il ne présente pas de symp- 
tômes tabétiques, mais la sensibilité thermique et douloureuse est diminuée à 
l'extrémité supérieure gauche. La thermo-anesthésie s'étend également sur unc 
partie du cou et de la cage thoracique. La sensibilité au tact et à la pression 
paraissent normales. L’épaule gauche est aplatie et abaissée; les muscles de 
l'extrémité supérieure gauche et surtout du bras sont très atrophiés ; ceux de 
l'omoplate sont moins atteints. La cavité articulaire de l’omoplate paraît vide. 
l'acromion est plus court et abaissé; la tête humérale a perdu sa forme caracté- 
ristique, elle est déformée, atrophiée et présente des altérations analogues à 
celles trouvées par l’auteur dans un cas de tabes. 

Les mouvements actifs de l’épaule sont très diminués et les mouvements 
passifs sont possibles dans toutes les directions. Il n'existe pas d'ostéophytes, 
ni dans la capsule articulaire, ni dans les tendons. Les articulations des doigts 
semblent avoir des capsules très larges, ce qui permet des mouvements exagé- 
rés. Il s'agit donc d’une arthropathie relevant d'une syringomyélie, étant don- 
nées l'amyotrophie et la thermo-anesthésie. 

L'auteur remarque que ce genre d’arthropathies affecte surtout les extrémités 
supérieures. L'arthropathie de la syringomyélie, de même que celle du tabes, consti- 
tuent une classe à part quin'a rien à voir avec l'arthrite déformante. L’arthropathie 
syringomyélique se développe habituellement d'une façon subite, sans fièvre, ni 
douleurs ; il y a cependant du gonflement articulaire, des luxations et des néofor- 
mations ostéophytiques. On peut distinguer deux variétés : l'une, atrophique, 
rare; l'autre, hypertrophique, plus fréquente. L’arthropathie syringomyélique 
atteint de préférence l'épaule et le coude. GEORGES Maninesco. 


61) Poliomyélite aigué infantile ancienne accompagnée d’une myo- 
pathie à type scapulo-huméral, par DEsERINE. Médecine moderne, 23 sep- 
tembre 1893. 


Homme de 43 ans, présentant à la fois une atrophie des muscles des jambes 
et une atrophie des muscles de la ceinture scapulo-humérale. Ces deux affec- 
tions sont séparées par une période de quarante années. 

La paralysie atrophique des membres inférieurs réalise la poliomyélite anté- 
rieure aiguë classique; c'est à 2 ans et demi que le sujet a été atteint ; les 
cuisses et les fesses sont indemnes. 

Aux membres supérieurs l’atrophie, plus prononcée à droite qu'à gauche, porte 
sur le groupe de Erb. C'est une paralysie à type radiculaire supérieur, ayant 
atteint également à l'avant-bras les fléchisseurs du côté droit qui sont légère- 
ment affaiblis. 
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Les réflexes tendineux sont abolis; la sensibilité est normale; les sphincters 
fonctionnent bien; il n'y a pas de contractions fibrillaires. 

Existe-t-il un rapport entre ces deux affections ? L'atrophie musculaire supé- 
rieure est-elle la continuation de celle des membres inférieurs ? En d'autres 
termes, la paralysie infantile a-t-elle, à quarante ans d'intervalle, continué son pro- 
cessus jusqu'aux cellules des cornes antérieures du renflement cervical, comme 
dans le cas de Bernheim confirmé par l’autopsie (Nancy, 1892) ? (Voir Revue neu- 
rologique, p. 22, n° 1, 2.) 

Ici la différence est grande entre la marche de l'affection récente et celle qui 
serait suivie par une polyomiélite antérieure propagée : le début en remonte à 
cing années, et, de plus, si c'était une poliomyélite propagée, une atrophie muscu- 
laire d'origine myélopathique, on verrait des contractions fibrillaires, de la réac- 
tion de dégénérescence, et, symptôme important pour le diagnostic, les extré- 
mités seraient prises en premier. Rien de cela n'existe, et l'examen électrique 
décèle simplement une diminution quantitative de l’excitabilité électrique et pas 
d'inversion. 

On est donc en présence d'une atrophie musculaire d'origine myopathique 
ayant évolué chez un homme porteur depuis quarante ans d’une paralysie 
infantile. Gaston Bresson. 


62) Contribution à l'étude de la poliomyélite antérieure aiguë. (Zur 
Lehre von der Poliomyelitis anterior acuta), par Dauser. Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheitk., 1893, t. IV, p. 200. 


Garcon de 8 mois et demi fut, au cours d’une maladie fébrile terminée en cing 
jours par la mort, atteint de paralysie plus ou moins prononcée de tous les nerfs 
spinaux, ainsi que de parésie légère du facial droit. L'auteur donne un compte 
rendu très minutieux de l'examen histologique dans ce cas et le compare à ceux 
fournis par les autres auteurs; il fait remarquer que les lésions qu'il a constatées 
sont fort analogues, d'une façon générale, à celles décrites par Rissler, mais avec 
une participation beaucoup plus accentuée du tissu interstitiel; aussi, contraire- 
ment à cet auteur, Dauber se déclare-t-il en faveur de l'origine interstitielle du 
processus morbide de la paralysie spinale infantile. Il pense que la cause des 

“lésions des cellules nerveuses et du tissu interstiliel réside dans l’action d'une 
substance nocive peut-être de nature infectieuse (toxine). Une planche en couleur. 
PIERRE MARIE. 


63) La question de la paralysie spinale spasmodique. (Die Lehre von 
der spastischen Spinalparalyse), par Ap. ScauLe. Deutsche Zeitschrift für Ner- 
venheclk., 1893, t. IV, p. 161. 


L'auteur, élève du professeur Erb, dans cet article qui est une sorte de résumé 
de sa thèse inaugurale (Heidelberg, 1891), revendique pour la paralysie spinale 
spasmodique de l'adulte décrite par son maître en 1875, une existence à part. Il 
n'admet pas qu'on la considère comme un simple syndrome ni qu'on veuille la 
limiter à certaines formes congénitales de diplégie infantile. Pour lui c’est une 
maladie sui generis caractérisée cliniquement par la parésie spasmodique des 
membres à l'exclusion de tout symptôme du côté de la sphère sensitive ou du 
côté des organes des sens et du cerveau ; anatomiquement la paralysie spinale 
spasmodique serait due à une altération primitive du faisceau pyramidal. Il rap- 
pelle les observations les plus probantes en faveur de sa manière de voir et arrive 
à ranger dans ce groupe celles dans lesquelles on a constaté anatomiquement 
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(Strampell) non seulement une lésion du faisceau pyramidal, mais encore, con- 
jointement, la dégénération du faisceau de Goll, du faisceau de Burdach et du 
faisceau cérébelleux direct, qui, en effet, comme le dit Schüle, peuvent exister 
sans que cliniquement nous soyons jusqu'à présent en état de constater autre 
chose qu'une paralysie spasmodique des membres. Pierre Marie. 


64) Syphilis de la moelle épinière. (Syphilis und Rückenmark), par GERHARDT. 
Berliner klinische Wochenschrift, 11 décembre 1893, n° 50, p. 1209. 


G...a observé en huit ans 39 cas d’affections syphilitiques du cerveau et 9 cas 
de syphilis médullaire. (Dans 10 cas la syphilis était douteuse.) Pour ce qui con- 
cerne la syphilis spinale, dans deux cas la lésion intéressait la colonne vertébrale 
qui était atteinte de façon différente ; tantôt la lésion se propageait de la boîte 
cranienne au rachis, tantôt elle avait son point de départ dans la gorge, enfin 
parfois elle avait pour cause un traumatisme. Quant aux centres nerveux, le 
parenchyme était très rarement lésé ; le plus souvent les méninges et les vaisseaux 
et surtout les artères étaient affectés. C’est pour cette raison que la syphilis mé- 
dullaire se présente habituellement sous la forme de méningite diffuse ou gom- 
meuse. C'est à ces altérations vasculaires qu’il faut attribuer certains symptômes 
qui apparaissent dans la méningite syphilitique et qui ont été bien étudiés par 
Oppenheim. Ces phénomènes se font remarquer par leur variabilité, leur dispa- 
rition et leur réapparition successives ; cependant l'auteur n'a jamais remarqué 
de pareilles variations pour le réflexe rotulien. Il a observé aussi l'analgésie 
décrite par M. Fournier ; l’hémiparaplégie de Brown-Sequard que l'on constate 
parfois est due le plus souvent à une affection gommeuse. Heubner avait déjà 
signalé que la paraplégie syphilitique était toujours prédominante d'un côté. Les 
affections cérébro-spinales syphilitiques se présentent sous des aspects cliniques 
très variables et c’est pour cette raison que l'autopsie seule fait souvent découvrir 
la nature de la lésion. Il semble que la syphilis soit capable d'attaquer parfois 
plus particulièrement la corne motrice et de provoquer une poliomyélite anté- 
rieure syphilitique. Quelquefois la syphilis spinale simule la paralysie ascen- 
dante de Landry. L'auteur attire également l’attention sur les altérations radi- 
culaires qui peuvent expliquer les anesthésies partielles, les paralysies très rares 
des muscles du tronc ; on a constaté aussi du zona, d'origine également radicu- 
laire. On observe assez souvent dans les affections syphilitiques de la moelle la 
paralysie spinale spasmodique décrite par Erb. L'infection syphilitique remonte 
dans ces cas, en moyenne, à quatre ans ; le traitement a sur la marche de l'affec- 
tion, une influence favorable. L'auteur étudie ensuite les rapports de la syphilis 
et du tabes : sur 102 tabétiques la moitié étaient syphilitiques. Sa statistique 
tient le milieu entre les chiffres extrêmes (90 p. 100 et 30 p. 100) suivant les 
auteurs. Dans dix-sept cas de sclérose en plaques il n’a pu relever la syphilis. Mal- 
gré ces rapports intimes entre la syphilis et le tabes, le traitement n’a pas donné 
de bons résultats : dans six cas seulement il y a une amélioration sensible. Dans 
un cas, le rétlexe rotulien et la réaction pupillaire à la lumière sont revenus. 
Dans la clientèle privée les résultats sont en général meilleurs. 

GEORGES MARINES Co. 


65) Sur la paralysie spinale syphilitique. (Ueber die syphilische Spinal- 
paralyse), par Oppennem. Berliner klinische Wochenschrift, 28 août 1893, 
n° 35, p. 837. 


Erb a décrit sous ce nom un complexus symptomatique qu’il a souvent cons- 





56 REVUE NEUROLOGIQUE 


taté chez des syphilitiques et caractérisé par les troubles suivants : le malade 
présente au premier abord le tableau de la paralysie spinale spasmodique. 
Celle-ci semble trés intense quand on regarde le malade marcher, mais la force 
des muscles est moins diminuée qu'on aurait pu s'y attendre; bien que les 
réflexes tendineux soient très exagérés, il n'y a qu'un léger degré de contrac- 
ture. I] y a presque constamment des troubles vésicaux, de l'impuissance et des 
troubles peu accusés de la sensibilité. Les nerfs crâniens et les extrémités 
supérieures sont indemnes. 

En ce qui concerne le substratum anatomique, Erb admet qu'il s’agit d'une 
lésion transverse partielle de la moelle dorsale d'origine syphilitique. 

Oppenheim reprend l'étude de cette question et, se basant sur ses recherches 
antérieures et sur les travaux de ces dernières années sur la syphilis spinale, 
arrive à la conclusion que le tableau symptomatique créé par Erb ne correspond 
pas à une entité morbide, mais à un stade d'évolution de la syphilis spinale, dû 
à une localisation particulière. Erb lui-même avait admis une relation avec la 
méningite syphilitique ou avec la syphilis cérébro-spinale ; s’il a cru devoir décrire 
un type spinal, c’est qu'il s’est trouvé en présencede cas favorables dans lesquels 
les manifestations spécifiques s'étaient amendées sous l'influence du traitement, 
tandis que persistaient les lésions secondaires (atrophie, dégénérescence). 

Du reste pour Oppenheim le tableau symptomatique décrit par Erb ne relève 
pas toujours d’un processus syphilitique : diverses affections diffuses de la moelle 
dorsale, avant tout, la myélite partielle transverse peuvent produire les mêmes 
phénomènes. La régression de certains symptômes se rencontre d'ailleurs dans 
d’autres myélites que les myélites syphilitiques. 

Dans un travail antérieur, H. Lamy arrive ala même conclusion. (De la ménin- 
gomyélite syphilitique, thèse de Paris, juillet 1893.)  Greorces Marinesco. 


66) Sur un cas expérimental de poliomyélite infectieuse aiguë ayant 
simulé le syndrome de Landry, par Il. Vincent. Archives de médecine 
expérimentale, 1°r mai 1893, n° 3. | 


Les recherches de H. Roger, Vaillard et H. Vincent, Bourges, celles de 
Gilbert et Lion, ont montré qu'on peut réaliser expérimentalement, chez l’animal, 
une myélite aiguë avec paralysie complète et atrophie du train postérieur. Mais 
les troubles de la motilité et de la sensibilité, qui sont si fréquents dans le 
décours ou après la guérison de la fièvre typhoïde, n'avaient pas été, jusqu'ici, 
reproduits par l'inoculation aux animaux. 

Cette sanction expérimentale est fournie par une expérience de l'auteur. Ayant 
inoculé à plusieurs lapins une culture d'un bacille typhique ancien associé lui- 
même à une bactérie indéterminée isolée de la rate d’un typhoïdique, Vincent 
a déterminé chez l'un des animaux une paralysie ascendante à marche aiguë 
ayant débuté par le train postérieur pour envahir tout le système musculaire. 
Amyotrophie des membres postérieurs. 

Les cellules des cornes antérieures offraient d'énormes lésions ; perte des pro- 
longements, disparition du noyau et du nucléole, dégénérescence et atrophie 
totale de certains éléments cellulaires qui ne sont plus représentés que par une 
masse vaguement arrondie et à peine colorée par le picro-carmin ou l’héma- 
toxyline. 

Les nerfs périphériques présentent, dans quelques-uns de leurs filets, des 
lésions du cylindre avec : décoloration, tuméfaction, aspect moniliforme, dispari- 
tion partielle en certains points. 
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Les fibres musculaires ont perdu leur striation. Multiplication généralisée et 
abondante des noyaux du sarcolemme. 

Les lésions précédentes paraissent devoir être rapportées à un phénomène 
d'intoxication pure par les produits solubles d'origine éberthique. A l’autopsie, 
l'ensemencement et l'examen bactériologique des divers viscères et du système 
nerveux sont restés négatifs. Maurice SOUPAULT. 


67) Recherches cliniques et anatomiques sur un cas de névrite mul- 
tiple avec affection des nerfs optiques. (Klinische und anatomische 
Untersuchungen über einen Fall von multipler Neuritis, etc.), par S. Fucus 
(Wien). Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1893, t. IV, p. 38. 


L’auteur résume ainsi l’observation très circonstanciée qui fait l'objet de son 
travail : Femme de 33 ans ; développement en l’espace de deux mois, avec dou- 
leurs et paresthésies, de paralysies étendues aux extrémités supérieures et infé- 
rieures avec prédominance sur les extenseurs, très vive sensibilité à la pression, 
atrophie lentement progressive avec réaction de dégénération manifeste des 
muscles atteints. Aux extrémités inférieures, vestiges d'ataxie. Aux extrémités 
supérieures, troubles notables dela sensibilité cutanée ; aux extrémités inférieures, 
troubles plus marqués encore de celle-ci. Affaiblissement très net de la mémoire, 
accélération habituelle du pouls, légère faiblesse vésicale. Pendant les cinq mois 
où la malade resta en observation, on vitse développer une tuberculose pulmonaire. 
(La mort fut due à une fièvre typhoïde.) Lente augmentation des paralysies et 
de l’atrophie musculaire, mouvements d'aspect athétosique aux membres supé- 
rieurs, plus tard secousses fibrillaires et fasciculaires violentes sur les muscles 
des extrémités. Augmentation des troubles sensitifs. Au cours de l'observation, 
apparition d’une névrite optique bilatérale se terminant par atrophie et rétraction 
de la papille. L'examen nécroscopique montra une névrite presque généralisée, 
une névrite optique et des altérations circonscrites dans les cornes antérieures 
de la moelle lombaire inférieure et sacrée supérieure. 

La névrite optique était très nettement interstitielle. L'auteur passe en revue 
les faits déjà publiés dans lesquels s’est montrée la coïncidence de la névrite 
périphérique et de la névrite optique, puis ceux dans lesquels la névrite périphé- 
rique coïncidait avec des altérations des cornes antérieures, et enfin ceux dans 
lesquels la névrite optique coïncidait avec des altérations des cornes antérieures. 
Quatre planches. Pierre Marie. 


68) Atrophie musculaire progressive neurotique. (Zur Casuistik der pro- 
gressiven neurotischen Muskelatrophie), par Sack. Berliner klinische Wochen- 
schrift, 24 juillet 1893, n° 30, p. 723. 


L'auteur rapporte un cas d’amyotrophie connu en France sous le nom de type 
Charcot-Marie ; il s’agit d'un homme de 26 ans dont la maladie a débuté à 


.16 ans, par une sensation d’engourdissement et de faiblesse aux mains et aux 


pieds qui augmenta progressivement jusqu'à empêcher la marche. Puis survint 
un amaigrissement des mains, plus accentué à la région thénar, suivi de sen- 
sations douloureuses dans les mains et de sensations de fatigue et de tirail- 
lement dans les cuisses. Pas de troubles vésicaux, pas de symptômes cérébraux 
ni oculaires; pas d’antécédents héréditaires nerveux, ni d'affection similaire 
dans la famille. État actuel : homme bien conformé: les orteils, surtout ceux du 
pied gauche, sont en griffe; pieds en varus équin; la jambe est plus mince, la 
cuisse normale, A la région du péronier, existe une dépression notable. Circon- 
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férence de la jambe droite : 32 centim., à gauche 31,5. La marche est lente, diffi- 
cile ; la pression du nerf saphène externe gauche provoque une vive douleur; de 
même pour les nerfs cruraux, le nerf crural postérieur est insensible. Abolition 
du réflexe rotulien, pas d’ataxie. Titubation les yeux fermés. Diminution de la 
sensibilité tactile aux deux pieds, plus accusée du côté gauche. Sensibilité ther- 
mique intacte sur toute l'étendue des extrémités inférieures. La colonne verté- 
brale n'est pas déviée; peut-être très léger degré de cyphose dans la région 
cervicale supérieure. Mouvements normaux. Les bras sont moins volumineux 
que. normalement, sans atrophie apparente, de mème pour l'avant-bras. Les 
muscles interosseux des éminences thénar et hypothénar sont complètement 
atrophiés, mais en griffe. Les réflexes tendineux des extrémités supérieures sont 
abolis. Tous les mouvements des membres supérieurs, à l'exception de ceux qui 
sont produits par les petits muscles des mains, sont normaux. Les troncs ner- 
veux de ces régions ne sont pas sensibles à la pression. Les muscles atteints 
présentent la réaction de dégénérescence partielle. La sensibilité tactile est très 
peu altérée aux doigts; la sensibilité thermique est intacte; pas de troubles 
d'accommodation ; pas de lésion du fond de l'œil. Pas de déformation cranienne. 
L'auteur passe en revue les travaux de Hoffinann, Charcot et Marie, sur cette 
affection. G. Marinesco. 


69) Les accidents survenus dans l’intoxication sulfo-carbonée, et 
observation nouvelle, par Cu. AcnanD. La Médecine moderne, 1894, n° 1. 


En 1853, Duchenne (de Boulogne) attire l'attention sur la paralysie provoquée 
par la vulcanisation du caoutchouc. En 1887, étudiant les accidents de l'hystérie 
toxique dans les intoxications par l'alcool, le plomb et le mercure, M. Achard 
émet l'idée qu'il existe peut-être d'autres variétés étiologiques d’hystérie toxique 
(sulfure de carbone). 

Depuis cette époque, diverses observations ont été publiées (P. Marie, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hôpitaux, nov. 1888; dans son travail cet auteur 
établit nettement l'existence de l'hystérie sulfo-carbonée et en étudie les carac- 
teres; puis Cuarcot, Lecons du mardi, nov. 1888. — J. Bonnet, Thèse, 1892.— 
Lop et Lacuaux, Gaz. hebdomad.. avril 1893. — Brunon, Normandie méd., 
août 1893), dans lesquelles l'étiologie toxique de l'hystérie ne fait pas de doute. 
(G. Guinon, Les agents provocateurs de l'hystérie, 1889). 

Mais, dans ces faits cliniques, l’hystérie n’englobe pas à elle seule tous les 
accidents nerveux (Cuancort, loc. cit.), et l’on doit séparer de l'intoxication sulfo- 
carbonée proprement dite les phénomènes hystériques et les troubles mentaux, 
relevant sans doute d'une prédisposition spéciale (J. Bonnet, loc. cit.). 

OBSERVATION. — Femme, 30 ans, entre le 2 août 1893 à la Salpétriére. 

Pas d'hérédité nerveuse. 

1889. — Fièvre typhoïde, puis attaque hystéro-épileptique au début de la 
période menstruelle. Depuis, les attaques se produisent au moment des règles. 


1891. — Entre dans une fabrique de caoutchouc : trois ou quatre mois après,. 


tremblement, névralgies, tendance au sommeil, douleurs aux genoux, faiblesse 
des membres. 

1893. — Marche saccadée, difficile, « les pieds traînent sur le sol, les jambes 
sont assez écartées, le tronc exécute des mouvements de balancement à chaque 
projection des pieds ; il y a un peu de titubation ». 

Membres inférieurs. — Crampes musculaires, nerfs sciatiques douloureux à la 
pression; pas de troubles de sensibilité. 

Membres supérieurs. — Douleurs spontanées, surtout nocturnes, à maximum 
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d'intensité le long du médian; biceps et brachial antérieur droits douloureux à 
la pression, ainsi que le médian et le cubital. Analgésie prédominante à droite : 
légère incoordination motrice; tremblement menu et rapide. 

Champ visuel rétréci surtout à gauche; points hystérogènes. 

Vomissements douloureux le matin à jeun. 

Le 30 novembre, amélioration notable. 

Dans cette observation, les attaques ont précédé l'intoxication, ce n’est donc 
pas une hystérie éveillée par le sulfure de carbone; c'est une hystérique chez 
laquelle se sont produits des troubles de névrite périphérique analogues à ceux 
que l'on observe dans bien d’autres intoxications (Leypen, Soc. de méd. int. de 
Berlin, mai 1893). 

Pour ce qui est du tremblement, M. Achard se demande s'il doit être considéré 
comme d'origine hystérique ou d'origine toxique, et il ne croit pas que la question 
puisse encore être entièrement résolue, pas plus dans l'intoxication sulfo-car- 
bonée que dans le saturnisme et l'alcoolisme. (Pour le tremblement mercuriel, 
voir Caarcot, Mercredi médical, 22 juin 1892.) 

Enfin, « les réactions de l'organisme à l’égard des intoxications, si elles sont 
multiples pour un même poison, sont fréquemment semblables pour des poisons 
différents, de sorte qu'elles dépendent moins de la substance toxique elle- 
même que du terrain organique, de la prédisposition du sujet. Or, parmi les 
accidents nerveux, il en est, les phénomènes hystériques et les troubles vésa- 
niques, dont le mécanisme ne nous est pas absolument inconnu : ils se produisent 
ici en vertu d'une prédisposition qu'on retrouve toujours la même dans les très 
diverses circonstances morbides au milieu desquelles ils éclatent, et qui peut 
être mise en évidence par la recherche des antécédents héréditaires et personnels 
des malades. Quant aux autres accidents nerveux, ceux qui paraissent relever 
directement de l'intoxication, le mécanisme de leur production est totalement 
ignoré. On sait seulement qu'ils ne se produisent pas indifféremment chez tous 
les sujets soumis à l’intoxication, mais on ne possède aucun renseignement sur 
Yimmunité des uns et la prédisposition des autres. Tout ce qu'on peut dire, c’est 
que la similitude des accidents de cette catégorie dans des intoxications diverses 
semble impliquer là aussi une prédisposition commune. »  GasrTon Bresson. 


70) Sur les troubles nerveux relevant de l'alcoolisme. (Ueber nervüse 
Stôürungen im Gefolge von Alcoolismus), par Freynan (de Berlin). Deutsche 
Arch. f. klin. Med., 1893, Bd LI, p. 603. 


Sur 120 alcooliques hommes, atteints de troubles du système nerveux, obser- 
vés dans le service de M. le professeur Fürbringer, l'auteur n’a relevé que 19 cas 
non douteux de polynévrite, dont 13 à forme motrice, et 6 à forme ataxique (et 
pas un seul à forme sensitive, cependant que les troubles subjectifs et objectifs 
de la sensibilité ne manquaient dans aucun des cas cités), et un cas d'hystérie. 
La grande majorité des malades présentaient un ensemble complexe très carac- 
téristique, qui peut se résumer de la façon suivante: 

Du côté de.la sphère motrice : hyperexcitabilité générale (exagération des 
réflexes mécaniques et tendineux, sans trépidation spinale), épuisement rapide 
(fatigue à la suite des moindres efforts, démarche pénible et tratnante), léger 
affaiblissement de la force motrice, mais sans atrophies localisées, ni aucune 
anomalie de lexcitabilité électrique ; tremblements fibrillaires surtout dans les 
membres supérieurs, tremblement caractéristique des mains (analogue à celui de 
Basedow) ; intégrité des sphincters. 
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Du côté de la sphère sensitive : sensation de courbature et de fatigue, pares- 
thésie dans les membres, douleurs rachialgiques et aux membres, hyperesthésie 
cutanée et profonde (mais pas d’anesthésie), céphalée gravative, palpitations 
et angoisses précordiales ; transpirations profuses (troubles vaso-moteurs). 

Donc, hyperexcitabilité anormale, marchant de pair avec l'épuisement rapide 
de tout le système nerveux central ou, en un mot, « irritable faiblesse », qui 
constitue le fond de la neurasthénie. 

L'auteur n'hésite pas à en faire une forme spéciale de neurasthénie, la neu- 
rasthénie alcoolique, qui est l'affection nerveuse de beaucoup la plus fréquente 
qu'engendre l'alcoolisme, et qui se laisse très facilement distinguer de la poly- 
névrite. Cependant il n'est pas rare que la neurasthénie alcoolique se complique 
de phénomènes qui dénotent l'existence probable de légers processus dégéné- 
ratifs et inflammatoires du côté des nerfs périphériques, tels que : œdème, légères 
anesthésies, contractures, etc. Jamais, même chez des malades observés pendant 
des années, l'auteur n’a vu la forme neurasthénique aboutir 4 la polynévrite 
typique. 

Le pronostic de la neurasthénie alcoolique est peut-être moins favorable que 
celui de la neurasthénie en général, la guérison étant impossible sans suppres- 
sion de la cause étiologique, et celle-ci étant habituellement très difficile sinon 
impossible à obtenir. A. RAÏCHLINE. 


71) Les neurasthéniques urinaires, leçon du professeur Guyon. Annales 
des maladies des organes génito-urinaires, septembre 1893. 


Certains états nerveux ont une influence sur la miction, et l'on observe une 
catégorie de malades, les faux urinaires, qui sont médullaires (ataxie, sclérose 
en plaques), ou neurasthéniques. 

Ces derniers viennent avec des troubles fonctionnels de deux ordres : troubles de 
la miction et douleurs. Les uns ne se plaignent que d’uriner difficilement, d’autres 
ressentent de la douleur, d’autres ont de la pollakiurie ou de l'incontinence, 
quelquefois des troubles de l'appareil génital. Quels que soient les différents 
aspects des neurasthéniques urinaires, ils sont au fond tous semblables ; ils sont 
obligés de pousser, et pour entamer la miction, et souvent aussi pour la continuer. 
Malgré cet effort auquel ils sont astreints, jamais on ne leur voit prendre les 
postures bizarres qu'adoptent fréquemment les vrais urinaires en rétention 
(retrécis prostatiques) ou même les tabétiques. Cet effort, modéré, doit être con- 
ginué sous peine d'interruption du jet; et cette interruption, jointe à la douleur 
périnéale et hypogastrique que bien des malades accusent, porte à faire le diag- 
nostic calcul. Souvent, malgré ses elforts, le malade attend sa miction quelques 
secondes jusqu’à un quart d'heure mème ; cette miction retardée fait songer aux 
prostatiques. Dans certaines conditions, la miction de retardée, devient impos- 
sible (bégaiement urinaire de James Paget). La pollakiurie, si elle est très 
accentuée, si elle s'accompagne de douleurs vésico-uréthrales, impose pour la 
cystite. Mais son caractère d’être diurne fait dire : le pollakiurique exclusivement 
diurne est un névropathe. Au contraire, les mictions sont quelquefois très rares, 
le besoin d'uriner existe à peine. Dans les cas où il existe de l'incontinence, la 
vessie se vide complètement ; on est bien loin ici de l’incontinence par regor- 
gement. Les douleurs sont indépendantes de la miction; leur siège ordinaire est 
le périnée, mais elles peuvent irradier soit vers l’anus, soit en avant dans les 
bourses, la racine de la verge ou le méat, devenir hypogastriques, lombaires 
même. Spontanées, elles peuvent souvent aussi être provoquées. Au point de 
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vue de leur acuité, elles présentent tous les degrés depuis la simple pesanteur 
périnéale, jusqu'aux douleurs les plus aiguës. 

Chez tous ces malades, l'appétit génésique est diminué à des degrés divers. 
Tantôt l’impuissance est absolue, tantôt les érections incomplètes; ces hommes 
de 25 à 35 ans pratiquent rarement le coït, et chacun a pour s’excuser un pré- 
texte spécieux. Peu sont des excités, on observe chez eux l'éJaculation hätive ; 
quelques-uns ont des pollutions nocturnes. Ces malades sont bien des névro- 
pathes. Ils présentent des stigmates de neurasthénie, d’hystérie, de dégénéres- 
cence (anesthésie pharyngée, d’hémianesthésie, hyperesthésie, rétrécissement du 
champ visuel, crises de larmes, sensation de boule, etc.). Chez deux cinquiémes 
d'entre eux, on retrouve une hérédité nerveuse. Leurs antécédents personnels les 
montrent dans leur enfance soit colères, soit taciturnes, boudeurs ; dans l’ado- 
lescence ils résistent par timidité aux désirs génésiques, plus tard leur vie géni- 
tale est arrêtée, presque dès le début, par la blennorrhagie. La coïncidence des 
troubles fonctionnels avec la blennorrhagie est fréquente. L'examen physique 
ne donne que des résultats négatifs. Les urines sont normales, le canal souple 
est sain. L’olive exploratrice cependant, quoique ne rencontrant pas de rétrécis- 
sement, trouve presque toujours une résistance spasmodique dans la région 
membraneuse ; à ce spasme correspond de l'hyperesthésie. L'examen fonction- 
nel de la vessie a montré que dans plus de la moitié des cas elle se contracte 
mal. Cette diminution de la contractilité de la vessie explique pourquoi les 
malades pissent mal ; dans les cas où la contractilité est normale le spasme uré- 
thral intervient pour résister à la poussée vésicale. Si la diminution de la con- 
tractilité vésicale et le spasme uréthral coexistent, la miction sera encore plus 
difficile. F'RINDEL. 


SOCIETES SAVANTES 


SOCIETE DE PSYCHIATRIE ET DE NEUROLOGIE DE BERLIN 
Séanees du 13 novembre et du 11 décembre 1893. 


72) Leypen. — Les nouvelles recherches sur l’anatomie pathologique 
et la physiologie du tabes. 


L'auteur rappelle que, dans ses travaux sur le tabes, en 1863, il avait émis cette 
opinion que les racines postérieures sont probablement toujours altérées dans 
le tabes et que la dégénération de ces racines est proportionnelle à celle des 
cordons postérieurs ; s'appuyant sur les recherches de Longet et de Bernard, il 
était arrivé à cette conclusion que les cordons postérieurs sont en effet l'émana- 
tion des racines postérieures. En résumé, l'opinion qu'il avait alors exprimée 
était que le processus tabétique consiste en une dégénération particulière des 
éléments nerveux s'étendant aux éléments sensitifs de la moelle en suivant la 
même voie que les excitations qui parcourent ces éléments. 

Cette doctrine n’avait pas tardé à être mise de côté par suite du triomphe de 
l'opinion de Charcot, de Flechsig, etc., que l'origine du tabes serait exclusive- 
ment médullaire. Mais tout récemment Redlich et Pierre Marie ayant de nouveau 
soutenu que les lésions médullaires du tabes sont dues à la dégénération des 
fibres radiculaires postérieures, Dejerine a revendiqué l’honneur d’avoir, le pre- 
mier, émis cette théorie que Vulpian avait d’ailleurs entrevue. Leyden rappelle 
que Pierre Marie a très justement répliqué que la priorité revendiquée par Deje- 
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rine appartenait en réalité non à lui, mais à Leyden, depuis 1863, pour les raisons 
énoncées plus haut. 

Après ces considérations historiques, Leyden expose ses idées sur la nature 
du tabes ; il cite les auteurs qui ont démontré soit par leurs expériences chez 
les animaux, soit par l'examen de cas pathologiques, que les cordons postérieurs 
sont, à l'exception de leur voussure antérieure, exclusivement composés de fibres 
radiculaires postérieures, et mentionne ce fait que Wollenberg et Goldscheider 
ont constaté des altérations des ganglions spinaux. Le tabes serait donc cons- 
titué par une dégénération secondaire des fibres intramédullaires des racines pos- 
térieures ; des deux points de départ du processus dégénératif admis par Pierre 
Marie : ganglions spinaux et nerfs périphériques, Leyden a une tendance à pré- 
férer le dernier. Il fait remarquer qu’il est difficile d'admettre que les névrites 
des tabétiques proviennent d'une lésion des ganglions spinaux pour cette raison 
que les nerfs moteurs sont atteints aussi bien que les nerfs sensitifs. 


73) Bruns. — Diagnostic différentiel entre les tumeurs du cervelet et 
celles des tubercules quadrijumeaux. 


À propos de deux enfants ayant présenté des symptômes à peu près analogues 
et chez l'un desquels il y avait une tumeur des tubercules quadrijumeaux, tandis 
que chez l’autre il s'agissait d'une tumeur du cervelet, fait remarquer que les 
caractères différentiels énoncés à cet égard sont loin d'être sûrs, notamment la 
combinaison de l’ataxie avec une paralysie oculaire. Peut-être serait-il important 
de remarquer à ce point de vue que, dans le cas de tumeur des tubercules qua- 
drijumeaux, la paralysie oculaire avait précédé l’ataxie, tandis que dans le cas de 
tumeur du cervelet le contraire avait eu lieu.On peut également conserver quelques 
doutes sur le mécanisme suivant lequel, dans ces cas, l’ataxie était produite. 

Oppenheim, Mendel, Bruns, prennent part à une discussion sur l'abolition du 
réflexe rotulien dans les maladies du cervelet. 


Séance du 8 janvier 1894. 


74) Discussion sur la communication de Leyden à proposdes nouveaux 
travaux sur l’anatomie pathologique du tabes. 

Hirzic rend hommage aux services rendus par Leyden dans la question du 
tabes, et croit que si ses travaux n'ont pas, toujours et partout, été appréciés à 
leur juste valeur, cela tient à ce que, sur certains points, cet auteur ne s'était pas 
prononcé d’une façon assez catégorique. Quant à la déclaration de Leyden qu'il 
se rallierait plus volontiers à celle des hypothèses émises par Pierre Marie 
d’après laquelle les lésions du tabes pourraient débuter au delà des ganglions 
spinaux, Hitzig ne peut l'accepter, se basant sur les travaux de Leyden lui- 
même, de Wollenberg, de Blocq, etc... et notamment de Redlich qui a montré 
que, dans certains cas de tabes, les lésions médullaires étaient plus accentuées 
que celles des racines postérieures. Pour lui il admet que le tabes est dû à une 
toxine qui ne respecterait aucune région ni aucun élément du système nerveux, 
mais présenterait une affinité spéciale pour les racines postérieures. 

Oppennemm fait remarquer que déjà en 1886 il a observé, en collaboration avec 
Siemerling, un cas de tabes dans lequel les cellules des ganglions spinaux pré- 
sentaient quelques altérations, légères, à la vérité. Dans un autre cas de tabes 
avec anesthésie du trijumeau il a constaté, outre la dégénération de la racine 
ascendante de ce nerf, une atrophie très prononcée des cellules du ganglion de 
Gasser, centre trophique de cette racine. L'auteur signale encore avoir trouvé 
dans quelques cas de tabes la dégénération de quelques faisceaux de fibres 
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collatérales réflexes (allant des fibres radiculaires postérieures jusque dans la 
corne antérieure), tandis que dans les cas de sclérose latérale amyotrophique 
ces fibres étaient conservées alors que les autres fibres de la corne antérieure 
étaient altérées. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


A PROPOS D'UN CAS D’AGRAPHIE SENSORIELLE 


Par A. Souques. 


L'observation suivante est un nouvel exemple d'agraphie par cécité verbale, 
en tous points comparable aux cas récents de MM. Déjerine, Berckan et 
Sérieux. Malgré certaines lacunes, elle nous a semblé digne d’être publiée, en 
raison de la rareté des faits de ce genre. 


Jules D..., 23 ans, tourneur, entre le 19 mars 1891 dans le service de M. Charcot. 

Pas d’antécédents héréditaires dignes de remarque. D... n'a eu d’autres maladies que la 
rougeole et la jaunisse, dans son enfance. Il a été en classe jusqu'à l'age de 13 ans; il y a 
appris à lire, écrire et compter. Il faisait, dit-il, assez de fautes d'orthographe et avait peu 
de mémoire. En quittant l'école, il apprend le métier de tourneur qu'il exerce jusqu’au 
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tirage au sort. Durant cette période de sa vie, il a lu de nombreux romans, mais peu écrit. 
Ni alcoolisme ni syphilis. 

A l’âge de 21 ans, il est incorporé dans une compagnie d’artificiers. Pendant un an, 
il y travaille comme mécanicien; il est ensuite employé au maniement de la mélinite. 
Chaque fois, prétend-il, qu’il touchait à cette substance, il était très incommodé, pris de 
vomissements. En avril 1890, un soir vers 9 heures, il faisait une partie de cartes avec sen 
camarades, lorsqu'il éprouva brusquement des bourdonnements d'oreilles et des étourdisse- 
ments. On le coucha; il était conscient et sans paralysie des membres, simplement apha- 
sique et vertigineux. Le lendemain matin, la parole étant devenue normale, il put reprendre 
son service. Dans les huit jours suivants, il eut deux nouvelles attaques d’aphasie transi- 
toire, identiques À la première. Il fut alors transporté à l'hôpital où il eut encore deux 


ictus analogues aux précédents, c'est-à-dire sans convulsions ni paralysie, avec aphasie 


passagère, Il ne sait dire s'il pouvait lireet écrire. (D'après le rapport du médecin militaire, 
il semble qu'il ait présenté des phénomènes convulsifs ; on aurait même songé alors à 
l'épilepsie et à l’hystérie.) Il partit bientôt en convalescence de six mois; durant cette 
convalescence, il n'aurait eu ni aphaxie motrice, ni cécité verbale, ni agraphie. 

Les premiers jours de son retour au régiment, il est pris de céphalée vespéro-nocturne 
survenant le soir, vers 9 heures, et ’exaspérant durant toute la nuit, l'empêchant de dormir 
et lui donnant même parfois du délire Au matin, les douleurs cessaient ; durant la journée 
il ne persistait qu'un certain endolorixsement très tolérable qui lui permettait de faire son 
service, Cette céphalée persista sans interruption et avec ces caractères pendant trois mois. 
puis disparut pour reparaître encore, de temps en temps, sous forme de paroxysmes 
atroces, 

C'est au cours de cette période de céphalée que se montrèrent lex troubles aphasiques per- 
manents, peu de temps après son retour de convalescence. Ayant voulu un jour écrire à 
ses parents, il ne put le faire, quoiqu'il n’efit aucune paralysie de la main. Quelques jours 
après, ayant reçu une lettre de son père, il constataqu’il ne pouvait la lire. I] la porta à un 
de ses camarades qui, à partir de ce jour, écrivit et lut ses lettres. Outre ces troubles de la 
lecture et de l’écriture, il présentait aussi des troubles d’aphasie motrice : « il bafouillait ». 
suivant son expression. Il aurait eu de la paralysie faciale (7. Ler troubles de la parole 
x. mendèrent progressivement et disparurent à peu près complètement. Il fit aussi quelques 
léxers progrès du côté de la lecture; seule l'écriture resta impossible. Trois mois après le 
début de cette aphasie, il fut réformé avec le diagnostic : hystérie, et envoyé à la Sal- 
pétrière. 

Etat actuel (20 mars 1891). — Aucune paralysie des membres. La force musculaire y 
est normale et égale des deux côtés, La face ext symétrique, la langue tirée droite; il 
souffle et siffle sans aucune gène. 

Les réflexes tendineux sont assez faibles, mais égaux des deux côtés. 

La sensibilité générale (contact, douleurs, température) est normale sur toute la sur- 
face cutanée. La sensibilité de la muqueuse pharyngée est obnubilée. L'ouïe est intacte à 
droite et à gauche, le goût normal; l’odorat aboli à gauche, mais affaibli du côté droit. 
Quant aux yeux, voici les résultats de l'examen pratiqué, le 1er avril, par M. Parinaud : 
nérrite optique double avec étranglement et hémorrhagies. Acuité visuelle presque normale. 
Hémiopie droite incomplète, mais cependant très caractéristique. La limite de la partie 
altérée du champ visuel n'est qu'à 8° ou 10° en deçà du du point de fixation ; elle s'écarte 
un peu à droite de la ligne médiane, à sa partie supérieure, Paralysie de la xirième paire 
droite sans spasme du muscle associé, La diplopie révèle les caractères d'une paralysie de 
la sixième paire droite avec parésie incomplète du mouvement d'élévation à droite. Il y a 
un peu de rétraction de la paupière supérieure qui donne l'aspect Basedow. Les papilles, un 
peu inégales (la droite dilatée), réagissent à la lumière et à l’accommodation. 

L'examen viscéral ne révèle aucun trouble morbide. Le cœur, en particulier, est nor- 
mal ; le pouls égal et régulier. 

Tout l'intérêt du cas se concentre sur le syndrome aphasie. Pas de troubles de l'intelli- 
gence ; pas de surdité verbale, Par moments un certain degré de paraphasie. Pas de cécité 
peychique : il dénomme sans hésiter les objets qu'on lui montre et en indique la place 
quand on en prononce le nom devant lui. 


a 
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Cliniquement, il ne présente que de la cécité verbale et surtout de l'agraphie. Parfois il 
lit correctement une phrase d'une dizaine de mota : parfois il s'arrête dès le troisième, et 
cela qn’il s'agisse d'écriture cursive ou imprimée. Dans tous les cas, il re fatigue très 
rapidement, mais peut recommencer de la même manière, après un instant de repos. 
L'écriture, par contre, est tout à fait impossible. I] prend et tient son porte-plume comme 
tout le monde, mais ne peut tracer aucun caractère, ni spontanément, ni sous dictée. Il ne 
peut écrire que deux mots : son nom et son prénom, et cela avec facilité. Lea lettres sont 
tracées automatiquement, d’un seul jet et très correctement. Il peut copier, mais assez diffi- 
cilement et un peu défectueusement. 11 peut écrire les chiffres, 

Pendant plus d’un mois, on interroge tous les jours l’état de la lecture et de l'écriture 
chez ce malade. Sa lecture est toujoure hésitante et défectueuse, très vite, impossible. Une 
fois il lit correctement la suscription d’une feuille d'ordonnance. Une autre fois, on lui 
montre cette phrase : le corbeau et le renard ; il ne peut parvenir à lire le mot « renard ». 
Pour lire la phrase suivante : ¢ il y a cinq doigts dans lu main », il dit: ¢ il... il... y a... 
1. 2. 3.4. 5... il y a cinq... main... une main... une main..., je ne puis pas lire couramment, 
je n’y arriverai pas. » Cet exercice a duré une minute. Si on lui demande la signification 
de cequ’il vient de lire, il répond : « une main, j'ai pas compris le reste... ce n’est pas une 
histoire: ça n'a pas de sens pour moi ». Il n'a presque pas de cécité littérale. Dans un 
alphabet majuscule ou minuscule, imprimé ou cursif, il reconnaît à peu près toutes les 
lettres ; il n’a pas reconnu une fois les lettres y, c, j, mais les a reconnues dans un 
second examen. Il a plus de cécité syllabique et verbale que littérale. 

Au point de vue graphique, des exercices répétés et variés n’ont révélé aucun changement. 
L'écriture spontanée est impossible, sauf pour ses nom et prénom. Si on lui dit : « écrix le 
nom de cet hospice, le métier que tu fais », il ne trace que des linéaments informes. Il écrit 
spontanément le prénom de son père (c’est le même que le sien). Quand on lui dit d'écrire 
les nom et prénom de son frère, il dit tout haut : « Dubois Edouard », et ne trace que le mot 
Dubois. Sous dictée, l’agraphie est également absolue; il ne parvient au bout de plusieurs 
minutes qu'à tracer des traits illisibles. Quand on lui dit, par exemple, écris le mot « profes- 
seur », il dit tout haut : « professeur », puis, entre les dents : ( p... p... p... un Dp... p... puis 
un f... f... f.. je ne peux pas y arriver. professeur... un f... f.. c'est malheureux de se trouver 
comme Ça... un p... Un p... pro... un f... ff... ». Enfin avec son index il trace des silhouettes 
de lettres sur la table, ou dans l’espace avec son porte-plume et termine en murmurant : 
« Pp... P... DP... Je peux pas ». Même quand il vient de lire correctement et à diverses reprises 
le même mot, il ne peut l'écrire. L’agraphie littérale sous dictée est moins marquée que 
l’agraphie syllabique et verbale ; il parvient à écrire quelques lettres reconnaissables, après 
les avoir répétées à voix haute et basse et retracées dans l'espace. I] peut copier, quoique 
avec une certaine difficulté : ainsi dans les deux mots « professeur et Salpétriére », il oublie 
une lettre et quelques autres sont assez mal tracées. 

Il écrit convenablement les chiffres et fait une addition et une soustraction correctement, 

Au commencement de mai, la vision centrale s’altére chez le malade ; on trouve cependant 
encore les caractères de l’hémiopie. Bientôt l’amblyopie aboutit à une amaurore complète. 

La céphalée persiste toujours sous forme de paroxysmes avec de courts répits. Les dou- 
leurs siègent exclusivement dans le côté gauche du crâne et s’irradient de là dans l'oreille 
correspondante, dans le côté gauche du cou, dans le dos entre les épaules, dans le membre 
supérieur gauche. Elles ont le caractère vespéro-nocturne et sont véritablement horribles. 
La peau du crâne est tellement hyperesthésiée que le malade n’y peut souffrir le moindre 
contact. A diverses reprises, il accuse des fourmillements et une parésie transitoire dans 
le membre supérieur droit. Mis au traitement spécifique intensif, dès son arrivée et pen- 
dant quelques mois, il n’en a éprouvé aucun soulagement. 

Le malade meurt le 9 août dans un état comateux, sans convulsion, sans troubles 
moteurs des membres ; il était complètement amaurotique et avait présenté, dans les der- 
niers jours, du nystagmus. 

AUTOPSIE. — Pas de lésions crâniennes. Les méninges sont saines, sauf la pie-mére 
manifestement altérée en deux régions très limitées, correspondant au pli courbe et au 
lobule quadrilatére de l'hémisphère cérébral gauche. L'hémisphère cérébral droit, la pro- 
tubérance sont normaux macroscopiquement. 
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Les lésions sont localisées dans l’hémisphére cérébral gauche. Elles consistent en une 
tumeur volumineuse, d'apparence gliomateuse. Cette tumeur fait saillie à la surface des 
circonvolutions, sur la face externe au niveau du pli courbe qu'elle détruit et sur la face 
interne au niveau de la partie inférieure du 
lobule quadrilatère. Sur une coupe vertico- 
transversale passant par le pli courbe, on 
voit que la tumeur traverse transversale- 
ment l'hémisphère de part en part, de la 
face externe à la face interne, intéressant la 
substance blanche et de prolongement du 
ventricule latéral qui ne sont pour ainsi 
dire plus reconnaissables, A mesure que 
l’on s'éloigne des deux pôler transverraux 
(pli courbe et lobule quadrilatère) et qu’on 
Fic. #. — La partie centrale représente considère les deux segments supérieur et 

l'afleurement de la tumeur à la face inférieur de la coupe, on voit que les lésions 

externe de l'hémisphère. Le cercle péri-  s’écartent de la surface des circonvolutions 

DEC sous corticale Gor viable de 1a et qu'elles en sont séparées très nettement, 

aux deux points extrêmes, par un manteau 
de substance blanche snine. Sur une coupe antéro-postérieure, la tumeur respecte le lobe 
occipital et la pariétale ascendante. 

La deuxième circonvolution frontale gauche ne présente aucune altération à l'œil nu (1). 





Il s'agit dans ce cas d’une tumeur cérébrale volumineuse. Comme il arrive 
souvent en semblable circonstance, l'existence de quelques signes cliniques est 
difficilement explicable par le siège du néoplasme. De même, l'absence de cer- 
tains symptômes aurait peut-être trouvé sa justification dans l'examen histolo- 
gique. Dans ces conditions, nous ne pouvons retenir de cette observation que 
ce qui concerne l'aphasie. La destruction du pli courbe et des radiations optiques 
rend nettement compte de la cécité verbale et de l’hémiopie. L'intégrité de la 
deuxième frontale range forcément l’agraphie dans la catégorie des agraphies 
sensorielles par cécité verbale. Il ne saurait y avoir de doute sur ce point. 

Y a-t-il un centre graphique autonome ? Les auteurs sont divisés sur ce cha- 
pitre. Les uns, comme MM. Wernicke et Déjerine, n’acceptent ni l'existence 
indépendante d'un centre de l'écriture ni sa localisation dans le pied de la 
deuxième circonvolution frontale. Les autres, comme MM. Exner, Charcot, 
P. Marie, défendent et cette autonomie et cette localisation. 

IL nous semble que l'étude de l’histoire naturelle de l'évolution du langage, 
que la clinique et l'anatomie pathologique fournissent quelques arguments en 
faveur de cette dernière opinion. Dans les conditions habituelles, lorsque l'enfant 
apprend à parler, c'est l'oreille qui commence. L'image tonale ou auditive des 
mots,ainsi que l'expérience le démontre, s'organise dans un centre particulier, au 
voisinage du centre des notions auditives générales. Ce centre spécial est situé 
dans la première circonvolution temporale. Sa lésion produit la surdité verbale. 

Lorsque l'enfant apprend à articuler les mots, cette éducation se fait à l'origine 
sous l'excitation et sous le contrôle des images auditives; il organise peu à peu 
dans les régions motrices un nouveau centre,un centre moteur, distinct du centre 
auditif, et localisé dans la circonvolution de Broca. Pour certains adultes, le 
fonctionnement de la circonvolution de Broca, centre des mouvements spécifi- 
ques de la langue et des lèvres, ne peut s’exécuter sans l'incitation et sans le 
contrôle immédiat du centre auditif qu'on pourrait appeler, par rapport à la 


(1) Les lacunes de ce protocole et l'absence d'examen histologique sont dues à des rai- 
sons d'ordre accidentel. 
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parole, le centre éducateur. C’est l'image auditive qui met en jeu le mécanisme, 
ainsi que cela a lieu généralement dans la période qu'on peut dire infantile de 
l'éducation. Ces gens-là incontestablement deviennent aphémiques par lésion du 
centre auditif, sans altération du centre de Broca, c'est-à-dire par surdité ver- 
bale pure. Mais généralement, à mesure que survient l'état adulte, et que, par 
l'usage, le mécanisme moteur de l'articulation des mots se perfectionne, la 
mémoire des mouvements des lèvres et de la langue, nécessaires à chaque articu- 
lation, devient de plus en plus puissante. Il se forme dans l'appareil ce qu'on 
appelle les images motrices d’articulation, c’est-à-dire, des sensations de la 
catégorie du sens musculaire ou kinesthésiques. L'appareil, quand les choses 
en sont là, peut fonctionner par lui-même et se mettre directement en rapport 
avec l'idée, sans l'excitation préalable partie du centre auditif. Alors est cons- 
titué « un moteur » avec centre spécial d'articulation, indépendant du centre 
a iditif des mots, et localisé en dehors de ce dernier, dans le pied de la troisième 
frontale gauche. Dans le langage intérieur, quand ce moteur pense avec des 
mots, ce n’est plus l'élément auditif qui est mis en jeu. Aucun son ne retentit 
à ses oreilles. C'est l’image kinesthésique, le souvenir des mouvements appro- 
priés à l'articulation de chaque mot, représenté par des sensations tactiles et 
musculaires, qui se présente à son esprit. Un sujet de ce genre, s’il est atteint 
de surdité verbale, ne deviendra pas par cela même aphémique. L'aphémie ne 
pourra guère se produire chez lui sans une lésion directe de In troisième fron- 
tale, lésion permanente ou transitoire, organique ou dynamique, mais portant 
directement sur le centre où se localisent les mécanismes de l'articulation des 
mots. 

Cette analyse de l'évolution du langage intérieur explique l’existence de deux 
sortes d’aphémie : l’une sans lésion de la circonvolution de Broca, qui se produit 
en conséquence de la lésion du centre auditif (c'est l’aphasie sensorielle propre- 
ment dite). et l'autre sans l'intervention du centre auditif et résultant d'une 
atteinte directe du centre de Broca lui-même. Il y a assurément d’autres alter- 
natives, mais ce sont là les deux plus communes. 

Voyons maintenant ce qui se passe, quand on apprend à lire et à écrire. 
Apprendre à lire, c'est organiser, dans le centre des images visuelles générales, 
un centre visuel spécifié où se déposent les images visuelles des mots. L'alté- 
ration de ce centre, situé dans le pli courbe, produit la cécité verbale. Lorsque 
l'enfant apprend à écrire, c'est d'abord sous le contrôle de la vision directe d'un 
modèle placé devant lui, et plus tard, la période infantile passée, sous le con- 
trôle de la vision ou représentation mentale, que s'organise dans les régions 
motrices le mécanisme des mouvements nécessaires à l'écriture. A l'origine, 
dans la période infantile, on ne peut écrire sans le secours des images, des 
représentalions visuelles des mots. Mais par l'exercice, l'appareil se perfectionne 
comme tout à l'heure l'appareil d'articulation; les images kinesthésiques ou 
motrices graphiques sont plus intenses, elles se mettent en rapport directement 
avec l'idée, sans le concours obligé des images visuelles qui ont présidé en 
quelque sorte à son organisation. Le centre graphique est devenu indépendant. 

Ceci revient à dire qu'on peut penser de diverses manières : soit avec l'image 
tonale qui retentit pour ainsi dire dans l'esprit, soit avec l'image motrice d'arti- 
culation, soit en se représentant l'image visuelle des mots; soit enfin, comme 
Charma (1), en se représentant l'image graphique, autrement dit l'image des 
mouvements de la main coordonnés pour chaque lettre, pour chaque mot. 


(1) « Nous pensons notre écriture comme nous écrivons notre pensée. » 
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Quant aux rapports qui existent entre k centre visuel et le centre graphique, 
ils sont soumis aux mêmes lois que les relations des centres auditif et d'articu- 
lation. Il y a des gens peu éduqués, tels la plupart des malades des hôpitaux, 
qui restent à l'état infantile, en ce sens qu'ils ne peuvent écrire sans se repré- 
senter mentalement l'image visuelle, comme aux premiers jours. On conçoit que, 
si ces gens-là sont frappés de cécité verbale, l'agraphie s’ensuive nécessaire- 
ment, et dans ces cas l’agraphie aura existé, sans qu'à l’autopsie on rencontre 
une lésion du centre moteur graphique. Mais chez certains adultes, à centre 
graphique émancipé, la cécité verbalene devra pass accompagner d’agraphie. Que 
l'on suppose un journaliste écrivant quotidiennement et beaucoup, il est logique 
de penser qu’une lésion du pli courbe n'entraînerait pas chez lui d'agraphie, 

La clinique vient-elle confirmer ces considérations purement théoriques ? Il y 
a certainement des cas de surdité verbale avec aphémie; il y a aussi des cas 
d’aphémie par lésion isolée de la circonvolution de Broca. Ces deux types sen- 
soriel et moteur doivent, semble-t-il, se retrouver dans l'agraphie. IL existe 
en effet des exemples d'agraphie par cécité verbale, c'est-à-dire par lésion 
isolée du pli courbe. Les observations de MM. Déjerine, Sericux, Berckan et 
celle que nous avons relatée ci-dessus en sont des preuves indiscutables. 
Existe-t-il des cas d’agraphie motrice pure ? La réponse est beaucoup plus 
délicate. C'est surtout par la psychologie du langage qu'on a été amené à 
admettre l’existenced’un centre graphique moteurindépendant. Ce centre d’Exner. 
Charcot serait situé en avant et au voisinage du centre des mouvements de la 
main, dans l'écorce du pied de la deuxième frontale gauche, tout comme le 
centre de Broca se trouve placé au voisinage et en avant du centre des mouve- 
ments vulgaires de la langue et des lèvres. 

Il existe trois ou quatre observations d’agraphie pure et isolée ; il est vrai 
qu'elles manquent de contrôle anatomo-pathologique et qu'elles ne sont pas 
pour ce motif décisives. Il existe, d'autre part, un certain nombre de cas de 
cécité verbale sans agraphie. Il existe enfin plusieurs observations suivies d'au- 
topsie, qui semblent plaider pour l'existence d'un centre graphique spécial. 
Dans le cas de M. Bar, il y avait agraphie et aphémie, sans cécité ni surdité 
verbales ; on ne trouva à l’autopsie qu'une seule lésion siégeant au pied de la 
deuxième frontale et respectant le centre de Broca. Dans un cas de Henschen, 
la cécité verbale coexistait avec l’agraphie ; on constata à l'autopsie deux lésions, 
l'une au niveau du pli courbe, l'autre sur la deuxième frontale. 

Dans le fait de Tamburini et Marchi, il s'agissait d’agraphie et d’aphémie avec 
une hémiparésie droite en plus ; le foyer morbide, outre les centres moteurs des 
membres, occupait la troisième et la deuxième frontale, celle-ci étant plus 
altérée que celle-là. Dans le cas de Nothnagel, de Dutil et J. B. Charcot, mème 
tableau d'agraphie et d’aphémie et mêmes altérations de la deuxième et de la 
troisième circonvolution frontale. 

Mais, dans aucune de ces observations l’agraphie n'était isolée. Or, dit 
M. Déjerine (1), « pour démontrer l'existence d'un centre moteur graphique indé- 
pendant, il faudrait un cas clinique d'agraphic pure, isolée, suivi d'autopsie, 
dans lequel à un examen anatomo-pathologique minutieux, on ne trouvat, comme 
seule ct unique altération, qu'une lésion de ce centre présumé, sans lésion 
concomitante des centres de mémoire tonale et optique, ni de la circonvolution 
de Broca. Or, jusqu'à présent, aucun fait de ce genre n’a été rapporté ». 


(1) DÉJERINE. Sur un cas de cécité verbale avec agraphie suivi d’autopsie (Médecine 
moderne, 1891, p. 233). 
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Assurément, une pareille observation serait démonstrative. Aucun des faits pré- 
cédents ne remplit ce postulatum. Dans les cas de Henschen, Tamburini et 
Marchi, etc., il y a deux lésions (l'une au niveau de la deuxième frontale et 
l'autre au niveau du pli courbe ou de la circonvolution de Broca). Mais ily a 
aussi deux formes cliniques d’aphasie (agraphie et cécité verbale ou aphémie). 
Cette coincidence de l’agraphie avec l'altération de la deuxième frontale est 
pour le moins singulière. Elle s'explique tout naturellement si on admet le 
centre graphique supposé par Exner et Charcot. D'un autre côté, dans le cas 
de Bar, il n’y a qu’une seule et unique lésion, siégeant au niveau de la deuxième 
frontale. Il est vrai que, dans ce cas, l’aphémie coexistait avec Vagraphie. 
Comment peut-on expliquer cette coexistence? L'agraphie ne saurait ici dépendre 
de l’aphémie, puisque le centre de Broca n’est pas altéré. En admettant, au 
contraire, le centre d’Exner-Charcot, son voisinage avec le centre de Broca 
explique (par irritation, compression, etc.) la coexistence, si fréquente du reste, 
de l'agraphie et de l'aphémie. 

Ces raisons psychologiques, cliniques et anatomo-pathologiques ne sont 
certainement pas péremptoires ; elles constituent de simples présomptions en 
faveur de l'existence d’un centre autonome de l'écriture et de sa localisation 
dans la deuxième frontale. 

Dans le même ordre d'idées, nous ferons remarquer en terminant que notre 
malade traçait facilement, correctement et d'un seul trait, ses nom et prénom. 
Le mécanisme de l'écriture était donc conservé pour ces deux mots. Il existait 
donc chez ce malade un centre graphique automatique, indépendant du centre 
visuel verbal, pour sa signature. Il est logique d'admettre que, si cet homme 
eût été plus leltré et aussi habitué à écrire les mots vulgaires que son nom et 
son prénom, il aurait également créé pour ces mots vulgaires un centre graphique 
automatique, qu'il aurait émancipé du centre de la vision des mots et que, 
dans ces conditions, la cécité verbale n'aurait pas entraîné chez lui l’agraphie. 
En somme, notre observation nous semble plaider indirectement pour l'exis- 
tence indépendante d’un centre moteur graphique automatique. 


. NOTE SUR QUELQUES PHÉNOMÈNES DE COMPRESSION DU NERF 
CUBITAL, PRODUITS PAR L'APOPHYSE SUS-ÉPITROCHLÉENNE. 


Par MM. Ch. Féré et P. Batigne. 


L'apophyse sus-épitrochléenne a surtout été étudiée au point de vue de l’ana- 
tomie comparée ; considérée comme une exostose par Tiedmann, on a reconnu 
dans ces dernières années sa véritable signification. Otto, Struthers, Gruber, 
Leboucq ont surtout contribué à faire son histoire et à établir ses analogies 
avec le canal susé-pitrochléaire de quelques mammifères (1j. M. Nicolas a cons- 
taté que les humérus à apophyse sus-épitrochléaire sont plus tordus que les 
humérus normaux. 

Cette anomalie, qui est tantôt unilatérale, tantôt bilatérale, varie considérable- 
ment de fréquence suivant les auteurs : de 1 à 3, et même 7 pour 100. On l'aurait 
trouvée plus fréquemment chez les aliénés. Nous avons examiné avec soin les 
humérus de plus de deux cents épileptiques et nous n’avons trouvé que l'exemple 
que nous allons citer. 


(1) BERTAUX. L’humérus et le fémur. Th. Lille, 1891, 
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En ce qui concerne les troubles produits par cette apophyse, la littérature 
médicale est assez pauvre. M. Testut (1) signale les difficultés dont elle peut 
être la cause dans le cas de ligature de l'artère humérale ; M. Poulet (2) appelle 
l’attention sur une « exostose » de l’extrémité inférieure de l'humérus gauche avec 
troubles nerveux dus probablement à la compression des nerfs médian et 
cubital. Deux ans plus tard, le même auteur revient sur le même sujet, décrit 
l'exostose, cite six observations dans lesquelles on trouve deux fois le nerf 
médian soulevé par la tumeur ; dans un cas, l’artère humérale est oblitérée (3). 
Dans le fait suivant, que nous avons observé, c'est le cubital qui est atteint. 


F..., 31 ans, est un malade qui depuis l'âge de 13 ans présente des accès, lesquels 
d'abord revenant fréquemment, sont maintenant devenus plus rares, 

Il présente plusieurs stigmates de dégénérescence (4). 

On constate un certain embarras de la parole, une légère asymétrie chromatique des iris, 
disposition excentrique en dedans de la pupille gauche, saillie notable des apophyses 
lémuriennes, plusieurs dents cariées, un peu de parésie faciale à gauche. Hernie inguinale 
double. On note que le testicule gauche est bien plus sensible que le droit; mais le malade 
a eu autrefois un traumatisme Au dynamomètre, les fléchisseurs des doigts donnent : à 
droite, 43 kilog. ; à gauche, 33 kilog. 

F..., ayant accusé dans certains mouvements des bras des fourmillements dans la sphère 
du cubital, on examine la région interne du bras. Il existe 14 une saillie osseuse, A 5 centim. 
environ au-dessus du sommet de l’épitrochlée. Cette saillie est facile à sentir ; elle se trouve 
un peu en dehors du bord interne de l’humérus. 

Par la palpation, on sent une éminence rugueuse, grosse comme une noisette, et mame- 
lonnée. A la partie supérieure, elle se continue avec le corps de l’or insensiblement par un 
bord curviligne. A la partie inférieure, au contraire, on sent qu’elle ne se continue pas direc- 
tement avec l'os. Il y a là une portion acuminée en forme de crochet. 

Si l’on cherche à se rendre compte des rapports de cette apophyse avec ler parties voi- 
sines, et d’abord avec le nerf cubital, voici ce que l’on constate : l’avant-bras étant demi- 
fléchi et en demi-pronation, en appliquant un doigt sur l’apophyse et en suivant le cubital 
de bas en haut, on sent le nerf passer à 1 centim. environ en arrière de la partie la plus 
saillante de l'apophyse. Par l'extension du bras, au contraire, il se rapproche d'elle et se 
- place directement en arrière. 

L’artére humérale, placée au-devant de la saillie osseuse, en est assez éloignée. On sent 
nettement en ce point et superficiellement les pulsations d’un vaisseau qui descend obli- 
quement vers le milieu du pli du coude et dont la compression arrête les battements de la 
radiale, 

Si l’on cherche la situation du nerf médian, on voit, en le prenant de haut en bas, qu'il est 
possible de le suivre jusqu'au niveau de l’apophyse. Ii est là profondément situé et le 
doigt peut le sentir immédiatement derrière la saillie osseuse. L'examen des troubles fonc- 
tionnels nous donne les résultats suivants : 

Pas de troubles vasculaires, et pas de différence de température dans les deux avant- 
bras, droit et gauche. La sensibilité à la piqûre et à la température est conservée ; mais, 
dans certains mouvements d'extension trop brusque du membre supérieur, le malade res- 
sent une douleur suivie de fourmillements dans les deux derniers doigts, Ces symptômes 
disparaissent très rapidement, et quand le bras est au repos, le malade ne ressent aucune 
douleur, aucun fourmillement. 

Ces troubles sont dur, comme il est aisé de le déduire de l'examen du malade, à la com- 
pression momentanée du nerf cubital. En effet, les mouvements d'extension du bras rappro- 


(1) Bull. et mém. de la soc. de chir. de Paris (Rapport de M. Pozz1), 1889, p. 380. 

(2) Zbid., (Rapport de M. VERNEUIL), 1881, p. 151. 

(8) Zbid., 1888, p. 467. 

(4) CH. FERE. La famille névropathique ; théorie tératologique de Uhérédité et de la pré- 
disposition morbides, et de la dégénérescence, 1894, p. 252. 
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chant le nerf cubital de l’apophyse, celui-ci vient s'arc-bouter et se tendre momentanément 
sur la saillie osseuse; c'est cette tension passagère qui peut expliquer les irradiations 
douloureuses et aussi les engourdissements pausagers. 
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75) De Vorigne exogéne ou endogène des lésions du cordon postérieur 
étudiées comparativement dans le tabes et dans la pellegra, par 
M. Pierre Mane. Semaine médicale, 1894, n° 3, p. 17. 


La sclérose des cordons postérieurs est commune au tabes typique et à un 
certain nombre d’autres affections du système nerveux. 

Les lésions médullaires du tabes sont d’origine erogène : elles ne naissent pas 
primitivement dans la moelle, la sclérose des cordons postérieurs résulle d'une 
dégénération secondaire, consécutive à l’altération des racines postérieures. 

Cette opinion est déjà ancienne. Bourdon, Luys, Leyden signalèrent l'impor- 
tance des lésions des racines postérieures dans le tabes et la tendance centripète 
du processus. Marius Carre (1862) affirma le premier nettement que les lésions 
médullaires dans l'ataxie locomotrice dépendaient de la dégénération des racines 
postérieures et mit même en cause les ganglions spinaux. L'auteur ne reven- 
dique pour lui-même que « d'avoir le premier cherché à donner, par une série 
de déductions méthodiques, la raison des faits que des auteurs qui l'avaient pré- 
cédé s'étaient bornés a énoncer ». Il fut bientôt suivi dans cette voie par Redlich 
et Déjerine. 

Passant ensuite à la topographie des lésions médullaires tabétiques, P. Marie 
déclare que ces lésions sont très comparables aux lésions des dégénérations 
secondaires ascendantes, consécutives à l'altération des racines postérieures. 
C'est, dans les deux cas, la même localisation. Les cas de tabes incipiens, à 
début exclusivement lombo-sacré, sont particulièrement démonstratifs. On y voit 
que la sone cornu-radiculaire (1) est manifestement atteinte dans la région lom- 
baire, que dans la région dorsale la lésion quitte le voisinage de la corne posté- 
rieure et s'enfonce dans la partie moyenne du cordon de Burdach, et qu'enfin 
dans la région cervicale la lésion n’occupe plus que le cordon de Goll. Or la 
topographie est identique dans les dégénérations consécutives aux sections expé- 
rimentales des racines postérieures lombo-sacrées. Si, dans un tabes incipiens, 
les racines postérieures des régions cervicale et dorsale sont prises en même 
temps que les racines lombaires, la zone de dégénération occupe dans ces régions 
cervicale et dorsale d'abord la zone cornu-radiculaire, puis les cordons de 
Burdach et de Goll. 

Après ces préliminaires, l'auteur aborde la comparaison des lésions médul- 
laires du tabes avec les lésions des cordons postérieurs dans la pellagre, 
comparaison basée sur les documents et les figures du récent travail de Tuczek. 
Il résume ainsi les différences de ces altérations : 


(1) La zone cornu-radiculaire, distincte de la zone marginale de Lissauer, «occupe environ 
le tiers moyen du bord interne de la corne postérieure et est située dans le cordon de 
Burdach ». Elle est accolée À la corne postérieure, c’est 14 que débute la lésion médullaire 
du tabes et non dans la bandelette erterne dont la délimitation donnée par Charcot et 
Pierret doit être actuellement modifiée. 
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1° MoELLE TABETIQUE. — Altération de la sone cornu-radiculaire, intégrité de 
la sone cornu-commissurale ; intégrité de la zone postérieure interne. 

20 MoEëLLE PELLAGREUSE. —- Intégrité de la gone cornu-radiculaire ; altération 
relative de la zone cornu-commissurale; altération de la zone postérieure 
tnterne. 

En outre, différence capitale, la zone marginale de Lissauer, très fortement 
atteinte dans le tabes, est indemne dans la pellagre. D'autre part, le réseau 
nerveux des colonnes de Clarke, altéré dans le tabes est intact dans la pellagre. 
L'intégrité de cette zone et de ce réseau dans la pellagre tient à ce fait que, 
dans celte affection, les racines postérieures restent indemnes. 

Donc, dans la pellagre, les lésions des cordons postérieurs ne dépendent pas 
d'une altération des racines postérieures. Le processus de ces lésions n'est pas 
exogène ; tout fait croire qu'il est endogène, ce qui ne veut pas dire que la 
sclérose des fibres des cordons postérieurs soit primitive. Cette sclérose a en 
effet son origine dans la substance grise médullaire. 

Comme le cordon postérieur, le cordon latéral est sclérosé dons la pellagre ; 
cette sclérose, peu étendue en hauteur, dépasse transversalement le faisceau 
pyramidal tout en prédominant à ce niveau. Elle dépend manifestement de lalté- 
ration des « cellules du cordon latéral » que les recherches de Golgi, Ramon y 
Cajal, etc. nous ont fait connaître. Or la sclérose des cordons postérieurs recon- 
naît la même origine dans la substance grise médullaire. L’anatomie normale 
(méthode de Golgi) a également montré qu’il y a dans l’axe gris des cellules 
dont les prolongements se rendent dans le cordon postérieur. L’altération de ces 
cellules entraîne, dans le cordon postérieur, la dégénération dite en virgule. Les 
caractères de cette dégénération se retrouvant dans la pellagre, son origine 
endogène, polio-myélitique, peut être considérée comme démontrée. 

Quant aux autres zones scléreuses des cordons postérieurs dans la pellagre, 
à savoir la sone postérieure interne et celle du faisceau de Goll, l'auteur les croit 
d'origine endogène, sans pouvoir toutefois en donner la démonstration directe. 
On sait simplement que la zone postérieure interne se développe assez tard chez 
l'embryon et que sa figure embryogénique est assez comparable à la figure 
fournie par les lésions de cette région dans la pellagre. Pour ce qui concerne le 
faisceau de Goll, P. Maire pense qu'il renferme, à côté des fibres venues des 
racines postérieures, un groupe de fibres originaires de la substance grise 
médullaire. C'est ce dernier groupe qui dégénérerait seul. En effet, dans la 
pellagre, l’altération du territoire du cordon de Goll augmente notablement dans 
le sens ascendant (c'est le contraire dans sa dégénération consécutivement aux 
lésions des racines postérieures). De plus, l'étendue de cette sclérose varie sen- 
siblement d'un territoire à l’autre, parce que sans doute celte sclérose naît en 
partie dans chacun des territoires où on ta trouve. Enfin, sur les figures de 
Ilechsig (moelle de fœtus), on voit dans le faisceau de Goll une bandelette a 
développement myélinique tardif, ce qui tendrait à prouver que cette bandelette 
n'est pas formée de fibres radiculaires, mais de fibres venues des « cellules du 
cordon postérieur ». Le territoire de cette bandelette dans la moclle fartale est 
assez superposable à la zone scléreuse du faisceau de Goll dans la pellagre. 

Dans toutes ces considérations, dit en terminant l’auteur, il faut faire une part 
considérable à l'hypothèse. 

[Nous tenons à faire remarquer qu'il est impossible, dans une courte analyse, 
de donner une idée complète de l'argumentation très serrée de P. Marie. Il 
est indispensable de lire l'original et de comparer, à chaque instant et longue- 
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ment, les nombreuses figures, empruntées à Tuczek, Bogherini, Tooth, Flechsig 
et v. Lenhossék, qui illustrent cette intéressante étude.] A. Souques. 


76, Les altérations des cellules nerveuses, occasionnées par l'intoxi- 
cation plombique, arsénique et antimonique. Az idegsejtek elvällo- 
zasairol.....), par le Dt Cuarues Scuarren. Magyar Orvosi Archivum, 1893. 
Pour étudier l'influence des poisons anorganiques sur les cellules nerveuses 

de la moelle épinière, Schaffer a employé la méthode Nissl. Il ne nous 
manque pas de notions sur les altérations produites par ces poisons ; il 
rappelle les résultats positifs de MM. Ritsch et Popolf; mais on objecte aux 
résullats de ces auteurs que les altéra- 
tions vues par eux n'élaient que des 
produits artificiels. En suivant la mé- 
thode incontestable de Nissl, on ne 
pourra faire des objections de ce genre. 
Par cette nouvelle méthode, la structure 
de la cellule devient visible d'une façon 
distincte, ce qui n'était jamais oblenu 
par les colorations antérieures. Il s'agit 
d'une substance chromophile, laquelle 
se colore toujours de la même façon 
dans les circonstances normales ; la 
décomposition ou l'altération quelcon- 
que de cette substance chromophyle 
est un signe assez caractéristique pour 
pouvoir conclure que telle et telle cel- 
lule sont affectées. 

Schaffer a employé une solution de 
rouge de Magenta pour ses colorations. 
Il expérimenta sur des chiens et des 
lapins. Dans l'empoisonnement plom- 
bique, il trouva les deux formes sui- 
vantes d'altérations des cellules ner- 








veuses antérieures : 

Désintégration granuleuse. — La 
substance chromophile, laquelle est for- 
mée ordinairement par des petites gra- 






6. — 1. Intoxication plombique. Homo- 

tion. — 2. Intoxication plombique. 
tegration granuleuse fine. — 3, In- 
tion antimonique., Homogén 
Intoxication arsenicale. Déeintégra. 
tion granuleuse grosse, 











nulations homogènes et rangées, se 
décompose en granules ; dans un stade 
avancé, ces dernières remplissent le corps de la cellule d'une façon désordonnée. 
Cette décomposition atteint enfin laellule entière ; le noyau disparaît ; les limites 
de la cellule s’effacent et on ne voit qu'un groupe de granules. 

L'altération ci-dessus décrite est la même que j'avais décrite pour l'intoxication 
phosphorique. 

20 Homogénisation. — Cette forme d'altération a été observée par Schaffer 
seulement chez les chiens, tandis que la moelle épinière des lapins ne l'avait pas 
montré ; elle consiste dans une homogénisation de la substance chromophile ; si 
cette homogénisation est trés marquée, la cellule a l'aspect d'une masse égale- 
ment colorée. 

Dans l'intoxication par l'arsenic et par l'antimoine, les altérations consistaient 
aussi dans une désintégration de la substance chromophile. 
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Le lieu des altérations les plus avancées était, dans l’intoxication plombique, 
le renflement cervical, tandis que dans l'empoisonnement arsenique, c’était le 
renflement lombaire. ARTHUR SARBO. 


77) Mort subite dans la névrite ascendante. (Five cases of sudden death 
due to ascending neuritis), par F. Fercuson. Medical News, 6 janvier 1894, 
n° 1096, p. 1. 


Plusieurs cas de mort subite ont été déjà rapportés après la diphtérie : les cas 
observés par l'auteur ont trait à des adultes, chez lesquels il a été impossible de 
prévoir la terminaison fatale et d'en connaître la cause. La première observation 
concerne une femme de 30 ans, qui fut prise de rhumatismes, puis d’atrophie 
des extenseurs des jambes avec douleurs. Bientôt les muscles du dos furent 
envahis, puis ceux des cuisses, bien que les réflexes fussent conservés et les 
sphincters indemnes. Des douleurs excessives gagnèrent les membres supérieurs, 
qui s'atrophièrent et présentèrent la réaction de dégénérescence. Deux mois 
après, elle mourut subitement sans cause appréciable. S'est-il agi d'un phéno- 
mène analogue à l'angine de poitrine, étant donné l’origine spinale au niveau 
du plexus brachial, des nerfs du cœur? Le deuxième cas est celui d’une femme 
de 43 ans qui eut en février 1890 une attaque d'influenza lui laissant des dou- 
leurs vives et paroxystiques au ventre, qu'aucun traitement ne put atténuer. 
Peu après elle est reprise de fièvre, de constipation, puis de paraplégic; elle 
mourut enfin subitement. L'autopsie montra des lésions de névrite dans la cavité 
abdominale avec inflammation des nerfs viscéraux et du ganglion du sympa- 
thique. Sans doute est-ce ainsi, par lésions des nerfs du cœur, lésions propagées 
par les nerfs du sympathique abdominal, que la mort est survenue. Dans le troi- 
siéme cas, une femme de 67 ans est prise à la suite de l’ablation d'une tumeur 
du creux axillaire de névralgies du plexus brachial, puis de paralysie et d'atro- 
phie dans le domaine du cubital. Un matin, attaque de palpitations et mort A 
l'examen on trouve de la névrite des racines de la sixième cervicale et de la 
seconde dorsale. Ici la marche des accidents aurait été la suivante : l'opération 
détermine une névrite axillaire, celle-ci poursuit une marche ascendante, elle 
affecte finalement l'origine spinale des nerfs cardiaques et la mort consécutive. 
C'est un cas du même ordre, névrite consécutive à l'ablation de ganglions carci- 
nomateux, qui a causé la mort par le cœur du quatrième cas; il existait 
des signes de névrite, et le cœur fut trouvé sain. Une femme de 24 ans, en con- 
valescence d'une atteinte de diphtérie survenue quatre mois auparavant, figure 
le cinquième cas; elle fut prise de douleurs et de faiblesses dans la main. Le 
cœur fut trouvé sain à l'examen, de même que les muscles du larynx. Peu après, 
la paralysie des bras devint complète et on y trouva une anesthésie totale. Le 
onzième jour la mort survint en syncope. L’autopsie révéla l'existence d'une 
névrite du plexus brachial. Ces faits permettraient, selon l'auteur, de trouver 
l'explication d’un grand nombre de morts subites par dégénération de la fibre 
cardiaque d’origine névritique. Pau BLoco. 


78) Contribution à l'anatomie pathologique de la maladie de Basedow. 
(Ein Beitrag zur patholog. Anat., etc...) par [[ezer. Deutsche Zeitschrift f. 
Nervenheilk, 1893, t. IV, p. 353. 


Vestiges de thymus évidents mais d'un faible développement. Le corps thyroïde 
augmenté de volume, élargissement des acini, dégénération adénomateuse 
avec inflammation interstitielle. Pas de lésion des pneumogastriques ni du muscle 
cardiaque. Dans les troncs du sympathique pas d’allérations appréciables. Dans 
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les ganglions du sympathique, au contraire, l'auteur a trouvé : 1° l’infiltration des 
parois des petits vaisseaux, surtout des veines, par des cellules rondes, cette 
infiltration pouvant amener un rétrécissement ou même l'oblitération de ces vais- 
seaux ; 2° de petites hémorrhagies ; 3° de la prolifération nucléaire des capsules 
coujonctives des cellules ganglionnaires et par place une infiltration de cellules 
rondes dans le voisinage de celles-ci; 4° lésions analogues dans le tissu con- 
jonctif interstitiel ; altérations dégénératives d'un certain nombre de cellules 
ganglionnaires qui présentent différents stades d'atrophie. l’as d’altérations 
dans le cerveau, la moelle, ni le bulbe. Quant aux corps restiformes examinés 
par l'auteur avec un soin spécial, ils présentaient l'un par rapport à l’autre une 
certaine différence de volume, mais celle-ci n’était nullement liée à une atrophie 
des fibres qui s'y trouvent. — Hezel se borne à la constatation des faits sans 
vouloir émettre aucune théorie par rapport à l'essence même de la maladie de 
Basedow. Pierre Marie. 


NEUROPATHOLOGIE 


79) Sur les hémiplégies puerpérales. (Ueber puerperale Hemiplegien), par 
QuinckeE. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk, 1893, t. IV, p. 291. 


Trois observations d’hémiplégie puerpérale. Dans la première : un peu avant 
l'accouchement, douleurs dans le bras gauche, la jambe ei la moitié gauche de 
la face ; ni perte de connaissance ni céphalalgie ; le matin du jour qui suivit 
l'accouchement on trouva la malade avec une paralysie complète du bras gau- 
che, incomplète de la jambe et de la moitié gauche de la face; diminution de la 
sensibilité de toute la moitié gauche du corps ; cette hémiplégie augmenta encore 
pendant les dix jours qui suivirent ; il survint une amyotrophie précoce prononce 
du côté paralysé. Amélioration considérable, mais non guérison complete. 

Dans le deuxième cas, parésie et diminution de la sensibilité des extrémités 
droites survenant le lendemain de l'accouchement ; difficulté de la parole. Albu- 
minurie. Amélioration, mais non guérison complète. 

Dans le troisième cas, la malade s'était levée quinze jours après l'accouchement ; 
deux jours plus tard, perte de connaissance durant trois heures, à la suite de 
laquelle douleurs dans la moitié gauche du corps, contracture de la main gauche 
et des doigts et le lendemain faiblesse progressive du bras gauche ; dans la jambe 
gauche, sensations fréquentes d’engourdissement. Sensibilité un peu diminuée 
au bras gauche. Guérison rapide. Quincke pense que dans ce cas il s'agissait de 
simples troubles de la circulation cérébrale (ce pourrait bien être un cas d'hys- 
térie, d'autant plus que dix ans auparavant la malade prétend avoir déjà éprouvé 
une paralysie subite du bras gauche avec contracture des doigts. (P. M.) 

L'auteur fait suivre ces observations de considérations générales sur l'hémi- 
plégie puerpérale qu'il attribue en grande partie soit à des ruptures des vais- 
seaux de l’encéphale (veines ou artères), soit à des thromboses intracérébrales, 
soit enfin à des embolies dues à l'endocardite qui se montre assez souvent pen- 
dant la grossesse. PIERRE Marie. 


80) Paralysie cérébrale infantile, par A. Monaca. Boletin de la policlinica 
especial, del Dt A. Moraga. Santiago de Chile, 1893. 


Fille de 3 ans qui, le huitiéme jour aprés avoir été vaccinée, étant maussade et 
mal en train avait, sous l'influence d’une cuillerée de sirop de Willow, présente 
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une sorte de léthargie pendant deux jours au bout desquels se montrérent de 
violentes convulsions a la suite desquelles elle présenta du strabisme. Un an 
plus tard, nouvelle attaque de convulsions. Il existait aussi des antécédents ner- 
veux héréditaires. 

L'examen actuel montre tout l'aspect d'une diplégie cérébrale avec affaiblis- 
sement intellectuel; atrophie marquée des membres ; difficulté de la déglutition ; 
aphasie complète. L'auteur insiste sur la physiologie pathologique des prin- 
cipaux phénomènes présentés par la malade et expose en détail le diagnostic 
différentiel de cette affection. PIERRE MARIE. 


81) Matériaux pouvant servir a l’étude des contusions de la tête et 
de la commotion cérébrale, en rapport avec le développement 
intellectuel, par Evie LéBénerr (Saint-Pétersbourg). Arch. de psych., de 
neurol, et de méd. lég., 1893, t. XXII, n° 2, p. 89. 


L'auteur a observé, dans la section psychiatrique de l'hôpital militaire de 
Saint-Pétersbourg, 18 cas de contusion céphalique et de commotion cérébrale. 
en rapport avec le développement de l'intelligence. D'après les données cli- 
niques, le professeur Lébédeff divise ses observations en trois groupes : 

1) Altérations cérébrales se rapportant nettement a la contusion de la téte ou 
ala commotion cérébrale (primitive pour ainsi dire), sans complications de mani- 
festation cérébrale dépendant d'une maladie antérieure quelconque ; 

2) Contusions céphaliques, compliquées d’hérédité ; 

3) Contusions s’étant produites sur un terrain syphilitique ou alcoolique. 

Concuustons. 1) Dans les traumatismes de la tête, il v a lieu de distinguer la 
contusion simple de la commotion cérébrale : celle-là a des suites moins facheuses 
que celle-ci; plus la commotion cérébrale est forte, plus le développement d’une 
paralysie est rapide. 

2) La commotion cérébrale semble être d'un pronostic beaucoup plus favorable 
chez les sujets jeunes que chez les adultes. 

3) Il n'existe pas de tableau typique pour caractériser le syndrome psychique 
dans les cas de traumatismes céphaliques ; la manifestation en est très variable, 
ce qui tient aux conditions individuelles, à l'hérédité, aux atteintes antérieures 
par la syphilis, l'alcool, et aux autres maladies. 

4) Le mécanisme par lequel se produit le traumatisme n’a pas de significa- 
tion importante, c'est-à-dire, s'agit-il de coup par instrument contondant ou de 
contusion pendant une chute, peu importe. Tout dépend principalement du 
degré de la commotion cérébrale. 

5) L’hérédité ne joue pas le même rôle essentiel que l'alcoolisme ou la 
syphilis — celle-là ne fait que contribuer au développement d’une psychose, 
sans tenir sous sa dépendance l'issue défavorable de la maladie. 

6) La syphilis cérébrale masque considérablement les traumatismes céphali- 
ques et les manifestations, en se prétant facilement à la confusion avec la para- 
lysie progressive d'origine traumatique ; seul le traitement spécifique est capable 
de trancher la question : aucune influence marquée sur l’évolution de la maladie 
(dans les cas de P. G. P. traumatique). 

7) La P. G. traumatique se développe le plus souvent lentement et insidieuse- 
ment, sans phénomènes manifestes qui suivent le traumatisme. 

8) Les phénomènes cérébraux se manifestent tantôt immédiatement après le 
traumatisme, tantôt au bout de quelque temps, voire même quelques années plus 
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tard, ce qui dépend de l'âge de l'individu, de sa prédisposition organique, des 
maladies antérieures, etc. 

Enfin, l’auteur analyse la question au point de vue médico-légal, lorsqu'il 
s'agit de déterminer si le sujet atteint de commotion cérébrale est capable de 
travailler ou non. Là, seul un examen médical munitieux permet de résoudre la 
question. 

En général, on peut dire que, dans tous les cas de traumatismes céphaliques, 
joints à la commotion cérébrale, la capacité au travail est très limitée et a ten- 
dance à empirer. 

Dix-huit observations et un rapport médico-légal sont annexés à ce travail. 

B. BALABAN. 


#2) Nouvelle contribution à l’étude des maladies héréditaires et fami- 
liales du système nerveux. Sur la forme spinale-névritique de 
l’atrophie musculaire progressive. (Ueber die spinal-nevritische Form 
der progressiven Muskelatrophie), von prof. Dt M. Bernuaror in Berlin. Fir- 
chon"s Archiv. far pathologische Anatomie und Phys. und f. klin. Medicin, 
133 Band, 1893. 


Bernhardt rapporte trois observations prises dans la méme famille, et concer- 
nant deux sœurs et leur cousine germaine. L'atrophie musculaire avait aussi 
été constatée chez la mère. 

Oss. I. — Mme L..., 45 ans. Début vers l'âge de 20 ans, par des sensations de 
fatigue aux membres inférieurs et des faux pas en dedans pendant la marche. 
Douleurs (brûlures) vives, profondes, particulièrement à la cuisse droite après 
une marche d'un quart d'heure. D'autre part, douleurs paroxystiques foudroyantes 
sur le dos de la main et aux pieds. Amaigrissement des mollets et du tiers infé- 
rieur de la cuisse. Pas de paralysie nette, mais fatigue au moindre effort. Pas de 
secousses fibrillaires. Réflexes rotuliens faibles. Diminution de l'ercitabilité 
électrique sans réaction de dégénérescence pour tous les nerfs et muscles, sauf 
pour la langue. 

Oss. II. — Sœur de Mme L..., 43 ans, scoliotique. Genu valgum. Raccourcis- 
sement du pied qui est en varus équin. Orteils fléchis, rouges, livides. Aux mains 
secousses fibrillaires dans le premier espace interosseux et dans l'extenseur com- 
mun. Légère dépression des deux premiers espaces. Même fatigue rapide sans 
paralysie dans les Jambes. Même diminution de l'excitabilité électrique (la 
langue seule restant normale), même à la face. Pas de douleurs, contrairement à 
la sœur. 

Oss. III. — Mme F..., 41 ans, cousine germaine des deux précédentes. Dès 
l'enfance, elle avait les jambes gréles comme des échasses ; elle faisait fréquem- 
ment des faux pas. Avant-bras et mains minces sans atrophie à proprement par- 
ler. Quelques pas suffisent pour provoquer des douleurs de brûlures profondes 
dans les membres inférieurs et des sensations de fatigue qui l'obligent à faire 
usage de la chaise roulante. Pas de diminution de l’excitabilité électrique. 

Signes négatifs communs aux trois observations. Pas de troubles objectifs de la 
sensibilité. Pas de troubles des réservoirs, ni sensoriels, ni mentaux. 

L'auteur compare ses observations à celles de Charcot et Marie et à celles 
d’Hoffmann, en faisant remarquer que dans la famille qu'il a observée les femmes 
seules ont été atteintes. La maladie a toujours commencé aux membres infé- 
rieurs, où elle est pour ainsi dire restée localisée, sauf dans l'observation IT. 
Dans deux cas, il existait des douleurs très spéciales. 
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Dans l'observation III, la diminution de l’excitabilité électrique manquait. 
Après avoir passé en revue les autopsies de Virchow, Friedreich, Dubreuilh, 
Déjerine et Sottas... l’auteur soulève comme Hoffmann la question de la partici- 
pation des ganglions spinaux. Au diagnostic, il insiste surtout sur la névrite 
mulliple, la polyomyélite chronique, le tabes, la syringomyélie ; en dehors du 
caratére héréditaire et familiale et de l’âge du début, le principal signe à consi- 
dérer est la diminution de l'excitabilité électrique qui pourtant, on l'a vu, n'est 
pas constante. Suit une bibliographie complète. P. Lonpe. 


83) Un cas de paralysie de Brown-Séquard. Ueber einen Fall von Brown- 
Sequard'sche Halbseitenverletzung des Rückenmarks), par Heanoip. Deutsche 
medicinische Wochenschrift, 4 janvier 1894, n°1, p. 9. 


Il s'agit d'un individu âgé de 47 ans, sans antécédents héréditaires, qui recut 
en 1868 un coup de couteau à la nuque : paralysie consécutive des bras, des 
jambes et de la vessie. Quatorze jours après il récupéra les mouvements des bras 
et trois semaines après ceux de la jambe gauche: la jambe droite, au contraire, 
a toujours conservé un certain degré de faiblesse, 

Puis il se produisit une plaie suppurée au niveau de la face plantaire du pied, au 
niveau du cinquième meétacarpien, plaie provoquée par la pénétration, à l'insu du 
malade, d’une aiguille dans les téguments. État actuel : au niveau de la sixième 
vertèbre cervicale, du côté droit, il existe une cicatrice cervicale ayant 1 centim. 
de longueur sur 1 centim. de largeur; le pied gauche est gonflé, et au niveau 
du cinquième métacarpien il existe une ulcération assez profonde. 

La cuisse droite est atrophiée; le malade traîne la jambe droite. La force mus- 
culaire de la cuisse droite est diminuée; l’excitabilité galvanique directe et 
indirecte est plus grande du côté gauche. Le réflexe rotulien est plus vif à droite ; 
de même pour les réflexes tendineux du membre supérieur. Signe de Romberg. 
Il y a du clonus du pied droit; les réflexes crémastérique et abdominal sont 
plus prononcés à gauche. Ataxie du membre inférieur droit. Le sens musculaire 
de cette extrémité est altéré; anesthésie, analgésie et thermo-anesthésie à la 
cuisse gauche et à la moitié gauche du tronc jusqu'au niveau de la septième côte. 
Du côté opposé il y a symétriquement de l’hyperesthésie. En résumé, il y a des 
troubles de la mobilité du côté de la lésion avec diminution de l'excitabilité fara- 
dique et hyperexcitabilité galvanique directe, exagération des réflexes tendineux, 
diminution des réflexes cutanés, ataxie, disparition du sens musculaire, hyper- 
excitabilité de la peau. L'auteur remarque avec raison que, malgré les vingt-cinq 
ans écoulés, le type de la maladie de Brown-Sequard s'est conservé dans toute 
sa pureté. Son cas s'écarte du syndrome typique par l'absence des troubles 
vaso-moteurs, fait signalé déjà par Brown-Sequard. Il note la diminution des 
réflexes crémastérique et abdominal du côté de la paralysie; la paralysie 
transitoire du bras droit et de la cuisse gauche s'explique par la réaction 
inflammatoire consécutive au traumatisme. GEORGES MARINESCO. 


84) Un cas atypique de sclérose en plaques, par A. Monaca. Boletin de la 
policlinica especial, del Dr A. Moraga, janvier 1894. Santiago de Chile. 


Ils’agit d'un garçon de 16 ans, présentant les symptômes suivants : paraplégie, 
démarche vacillante et spasmodique, exagération assez notable de réflexes,mouve- 
ments de flexion, d'adduction et d'abduction des membres inférieurs imparfaits 
ou très peu étendus. Trépidation spinale bien caractérisée des deux côtés. Station 
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debout trés difficile. Force musculaire un peu diminuée, principalement dans le 
membre inférieur. Atrophie des jambes et de quelques-uns des muscles situés 
le long du rachis ; mydriase constante. Incontinence d'urine et constipation. Très 
légére ataxie des membres supérieurs, cypho-scoliose rachitique. 

Pierre Marie. 


85) Remarques cliniques sur le goitre exophtalmique avec obser- 
vations sur une étiologie possible. (Clinical remarks on the exophtalmic 
goitre ; urth special references to its possible etiology), par Geonce F.Jounsron. 
The Lancet, 4 novembre 1893, n° 3662, p. 1121. 


A l'occasion de quatre observations qu’il rapporte, l’auteur essaie une théorie 
du goitre exophtalmique. Il a été frappé du contraste qui existe entre les symp- 
tômes du goitre exophtalmique et ceux du myxcedéme. Il suppose alors que, de 
même que le myxcedéme est causé par un défaut de sécrétion de la thyroïde, le 
goitre exophtalmique est dû à un excès de la même sécrétion. Mise sous forme 
de tableau, la comparaison est effectivement saisissante. 


Gore exophtalmique. | Myxæœdème. 

1. Corps thyroïde. — Généralement 1, Absent ou atrophié. 
augmenté de volume. 

2. Peau. — Sueurs profuses, résistance 2. Pas de sueurs, résistance électrique 
électrique diminuée. augmentée. 

3. Température. —Irrégulière,souvent 3. Diminuée; sensation de froid. 
augmentée; sensations de chaud. 

4. Tissu sous-cutané. — Extrême mai- 4. Dépôts abondants de graisse. 
greur dans certains cas. 

5. Pouls. — Très rapide. 5. Diminué. 

6. Troubles de l'état mental. — Irrita- 6. Hébétude et placidité. 
bilité et excitabilité. | 

7. Plutôt de l’aménorrhée. 7. Plutôt des ménorrhagies. 


Le fait que la thyroïde ne paraît pas toujours hypertrophiée ne prouve pas 
contre son hypersécrétion, qui peut dépendre d'une altération n’entrafnant pas 
l'augmentation de volume. On peut ajouter à l'appui de la même théorie qu'on 
connaît des cas de myxcedéme qui ont été précédés de goitre exophtalmique. II 
est à noter aussi que l'on n'obtient, dans cette dernière maladie, d'effets théra- 
peutiques que des médicaments contre-sécréteurs. C'est à ce titre qu’agissent la 
belladone, l’électrisation et les extirpations de la glande. Dans le même ordre 
de faits, les injections de suc thyroïdien faites en excès à des myxcedémateux, 
ou pratiquées sur des sujets sains, ont produit des symptômes de goitre exoph- 
talmique. Cette théorie de l’hypersécrétion du corps thyroïde comme cause du 
goitre paraît donc acceptable, sans nier toutefois que le tempérament nerveux 
doit être considéré comme une prédisposition. Paut BLocq. 


86) Sur le bégaiement hystérique. (Ueber hysterisches Stottern), par Hicier. 
Berliner klinische Wochenschrift, 21 août 1893, n° 34, p. 822. 


L'auteur rapporte deux observations. La première a trait à une femme mariée, 
âgée de 21 ans, qui, depuis deux ans, est sujette à des attaques nerveuses avec 
perte de connaissance, dont la première est survenue à l’occasion d'une émotion. 
Elle présente actuellement une paraplégie non spasmodique. Il n'y a aucun 
trouble de la sensibilité générale et spéciale. Aucun trouble des sphincters. Il 
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existe de plus des troubles de l’articulation des mots qui parfois alternent avec 
de l'aphonie complète. Il s’agit d’une sorte de bégaiement dans lequel la malade 
prolonge certaines syllabes et s'arrête pour certaines autres. Ce trouble du 
langage ne paraît pas en rapport avec une paralysie bulbaire, et il ne ressemble 
pas à celui de la paralysie générale, ni à celui de la sclérose en plaques. La 
suggestion hypnotique suffit à faire disparaître la paraplégie, mais n'a pas 
d'action sur les troubles de la parole. Plus tard, elle présente de l'hémi-spasme 
glosso-labié et des troubles de la sensibilité. Le bégaiement et l'aphonie 
devinrent intermittents. Dans la deuxième observation, il s’agit d'un jeune hor- 
loger, âgé de 18 ans, qui fut pris d’une attaque typique d'apoplexie trois semaines 
avant son entrée à l'hôpital, qui lui laissa une hémiplégie motrice et sensitive 
avec mutisme. A son entrée, il offre la marche de l’hémiplégie hystérique, du 
rétrécissement du champ visuel, du spasme glosso-labié, du spasme de la vessie, de 
l'hyperexcitabilité vaso-motrice, le syndrome de Weber. Aucun trouble organique. 
Au cours de la maladie, il s’est produit deux attaques qui se sont accompagnées 
de bégaiement. Il y eut amélioration sous l'influence de la suggestion hyp- 


notique. 
L'auteur montre que le diagnostic de bégaiement hystérique est dans ce cas 
indiscutable. GEorGEs MaRINEsco. 


PSYCHIATRIE 


' 87) Sur l’aphasie dans la paralysie générale. (Ueber Aphasie bei allge- 
meiner Paralyse), par Ascuer (Dalldorff). Allg. Zeitschrift für Psychiatrie, t. IV 
p. 256. 

Cas de paralysie générale typique, avec aphasie, passagère d’abord, puis 
permanente, sans paralysie des membres, ni attaques apoplectiformes, ni hémia- 
nopsie. Cliniquement cette aphasie pouvait être considérée d’après le schéma 
de Wernicke comme due à une lésion des voies transcorticales sensorielles et 
motrices (de celles-ci surtout); d’après la théorie de Moeli, comme une lésion du 
centre des images auditives verbales, atteignant aussi les voies d’union de ce 
centre avec le centre d’idéation. 

À l’autopsie, on trouva, outre les lésions communes, une lésion en foyer de la 
première circonvolution temporale ; cette lésion n'était pas un ramollissement 
mais un degré, plus avancé que dans le reste du cerveau, du processus de dégé- 
nération de la paralysie générale (disparition et dégénération des cellules et 
lésions dégénératrices de la substance blanche avec atrophie de toute l'écorce). 

L'auteur rappelle un cas analogue de Rosenthal et le travail de Lissauer sur 
les lésions localisées dans la paralysie générale (congrès de Breslau, 1891). 

Dans le cas présent, il y avait en outreune dégénération secondaire du corps 
genouillé interne gauche. . TRENEL. 


88) Etude de la température dans 25 cas de paralysie générale des 
aliénés. (A study of the temperature in twenty-five cases of general paralytis 
of the insane), par Peterson et Lancpon. The Journal of nervous and mental 
diseases, novembre 1893, no 11, p. 750. 


Si l'on examine la température du corps chez les paralytiques généraux, 
on trouve qu'elle correspond à la normale; aussi les assertions antérieures sur 
des températures abaissées ou hyperpyrétiques ne peuvent-elles être soutenues. 
Les oscillations diurnes de la température des paralytiques généraux correspon- 
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dent à celles de l’état physiologique. Les opinions qu’on rencontre dans la litté- 
rature sur la fréquence de variations extraordinaires dans ces cas sont absolument 
erronées. Les différences asymétriques de la température axillaire, qu'on pourrait 
considérer comme des anomalies, n’ont aucune signification diagnostique. S'il 
survient des variations de la température au cours de la paralysie générale, on 
devra en chercher la cause, dans des conditions qui n’ont rien de commun avec 
les phénomènes appartenant en propre à la démence paralytique, les facteurs 
d'hyperthermie sont souvent alors masqués pour le médecin par l'état mental du 
patient. Dans plusieurs cas de ce genre, la cause reconnue de l'augmentation de 
la température ne fut autre que la pneumonie ; les résultats sont basés sur des 
recherches entreprises sur 25 malades dont la température était prise régulière- 
ment toutes les 2 heures (pendant les 24 heures) pendant 6 à 7 jours de suite. 
Pauz BLoco. 


89) Sur la neurasthénie mélancolique. (Uber neurasthenische Melancholie), 
par FRiepmann. Deutsche medicinische Wochenschrift, 27 juillet 1893, no 30, 
p. 712. 


L'auteur tire de son étude très détaillée les conclusions suivantes : 10 la 
faculté de se rétablir est un caractère constant et typique de la neurasthénie ; 
2 il n’y a pas une parenté intime entre la prédisposition à la neurasthénie pure 
et la prédisposition aux psychoses simples, mais bien une relation apparente. 
Les deux affections s'établissent sur le même terrain, l'organe psychique, ont 
le caractère commun étiologique et déterminent des états passifs, une diminu- 
tion de l’activité fonctionnelle. G. Maninesco. 


90) Épidémie psychique aiguë dans une école de filles. (Acute psychische 
Contagion in einer Mädschenschule), par Rempoup. Berliner klinische Wochen- 
schrift, 3 juillet 1893, ne 27, p. 662.: 


L’auteur fut appelé un matin, entre 8 et 9 heures, dans une école de filles 
où un grand nombre d’enfants venaient d'être soudainement frappées de troubles 
particuliers. Il trouva un certain nombre d'enfants comme endormies, la tête 
penchant sur la poitrine, les jambes tratnant sur le parquet; d’autres paraissaient 
avoir complètement perdu connaissance, leurs yeux étaient clos et l’on avait 
peine à les soutenir; d'autres encore pleuraient, tremblaient, très effrayées. 
L'auteur isola les enfants sans connaissance au nombre d’environ une dizaine ; 
elles paraissaient dormir d'un profond sommeil, la respiration était tranquille, 
le pouls un peu faible, les yeux fermés. Quelques-unes présentaient des convul- 
sions des paupières ; quand on relevait la paupière supérieure. l'œil se dirigeait 
en haut ; la plupart étaient dans un état de résolution musculaire complète. 
L'aspersion d’eau froide sur le visage, les injonctions, firent cesser cet état de 
sommeil apparent, et les enfants purent aller rejoindre leurs compagnes. Les 
jeunes malades appartenaient pour la plupart à la classe pauvre; elles avaient 
passé dans la matinée une demi-heure à l'église ; c'est au début de la classe 
qu'une enfant était tombée sans connaissance sur son banc, chute qui fut suivie 
d'accidents analogues chez un certain nombre d'autres enfants (un tiers de la 
classe). On n’a pu avoir de renseignements précis sur la cause de l’accident ini- 
tial ni démontrer que l'enfant qui en avait été atteinte eût eu connaissance de 
phénomènes analogues survenus à Bieberach. Il s'agit vraisembablement, pour 
les autres cas, d’une affaire d’auto-suggestion. GEORGES MARINESCO. 
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91) Etude anthropologique et biologique sur le crime et la folie chez 
la femme. (Die anthropologisch-biologischen Beziehungen zum Verbrechen 
und Wahnsinn beim Weibe), par Naecke. Aligemeine Zeitschrift f. Psychiatrie, 
1893, 49, p. 540. 


Entre l'individu normal et le criminel, il n'y a pas de différence, mais seule- 
ment une gradation au point de vue anthropologique. 

Le type de criminel né de Lombroso n’existe pas. Pour l’établir, Lombroso a 
eu recours à un matériel considérable, il est vrai, mais trop peu homogène et a 
donné des conclusions en rapport avec ses idées préconçues. L'auteur étudiera, 
pour éviter tout reproche de ce genre, des individus de race aussi pure que pos- 
sible, originaires des mémes localités, de même âge, de même rang social, de 
même religion. 

Il compare 47 détenues reconnues alienées, 53 aliénées antérieurement préve- 
nues ou condamnées, 63 aliénées prises au hasard (à l'exclusion des paralyti- 
ques, épileptiques et idiotes) et enfin 100 gardiennes. Toutes, sauf 15, sont 
saxopnes et de religion protestante. 

" Rien à noter de particulier dans l'élat de santé, la taille, la conformation. 
L’envergure est supérieure à la taille chez 72 p. 100 des normales et 65 p. 100 des 
aliénées. 

Chez les normales, la circonférence horizontale du crâne est plus grande, la 
transverse plus petite. Les diamètreslongitudinal, transversal, verticalsont plus 
grands. La région frontaleest plus large. La région occipitale, d'ailleurs des plus 
variables, est moins développée et la différence de ces deux régions plus grande. 
La capacité du crâne est un peu plus grande aussi. 

Une asymétrie faciale légère est un fait normal, considérable ; elle est rare 
même chez les aliénés. Sont plus fréquents chez les aliénées et les criminelles 
surtout, le type mongoloïde (60, 9 p. 100 contre 18 p. 100 chez les normales) ; le 
prognathisme, le micrognathisme, la microcéphalie, le front bas, le menton 
fuyant, les taches de l'iris (25 p. 100), les malformations du palais, les anomalies 
des oreilles. L’implantation régulière des dents est rare même à l'état normal. 
Mais en somme, bien que plus fréquents, chez les criminelles, les stigmates dits 
de dégénérescence ne manquent que 3 fois p. 100 et sont le plus souvent mul- 
tiples (3 à 4). 

Pour l'auteur, la plupart ne sont que des traces d'atavisme ou d'affection 
antérieure ou héréditaire (rachitisme, etc.). En somme, il n'y a pas de type ana- 
tomique ni physiologique du criminel. Lombroso lui-même ne les retrouve que 
dans 40 p. 100 de ses cas. 

Il y a plutôt un type professionnel acquis (Tarde). L'auteur pose ensuite cette 
question : Le criminel est-il un malade ? I] admet que chez des individus prédis- 
posés, les conditions sociales, l'éducation, les accidents du combat pour la vie 
pouvent produire soit la folie, soit la criminalité ; aussi les mesures prises contre 
les criminels ne peuvent étre considérées que comme des moyens de défense 
sociale. TRENEL. 


92) Recherches d'anthropologie criminelle chez l’enfant. Criminalité 
et dégénérescence, par le D' L. Maupate. Th. de Paris, 1893. 


Partant de la définition de Lombroso : « Le criminel moderne est un aliéné, » 
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l’auteur recherche s'il existe des anomalies physiques permettant de le séparer 
de bonne heure de la société, pour laquelle il peut devenir dangereux. 

Il étudie successivement les signes physiques de criminalité, les stigmates de 
dégénérescence, l'anthropologie générale, les antécédents, et cela sur 105 enfants 
aliénés enfermés à la colonie de Vaucluse, dont 65 criminels. 

Toutes ces observations sont rigoureusement personnelles et on ne saurait 
trop louer le Dr Maupaté du soin qu'il a mis à les prendre. Très aride au premier 
abord, leur lecture est pourtant instructive, surtout si l'on parcourt les tableaux 
où se trouvent réunis tous les signes de dégénérescence. 

Les conclusiofis de cette thèse sont les suivantes : 

19 Chez les enfants à mauvais instincts on peut trouver un certain nombre des 
déformations décrites par l'école italienne; mais elles existent dans un nombre 
de cas trop faible pour qu'on puisse les regarder comme caractéristiques. 

2° D'ailleurs, les enfants aliénés pris dans le même milieu social présentent 
ces mêmes conformations dans une proportion identique. 

3° Il n'y a pas de rapport entre le degré de criminalité et l'intensité des défor- 
mations. 

4° La coexistence d'un certain nombre de ces signes chez le même individu, 
à laquelle Lombroso attache une certaine importance, est rare. 

5° A plus forte raison n'existe-t-il pas une conformation spéciale du visage ou 
du corps pour chaque variété de criminel. 

6° Il n’y a donc pas de type physiologique du criminel. Dans l'aspect d’un 
criminel il faut tenir compte des sentiments que reflète sa physionomie, de la 
race à laquelle il appartient, de son degré de dégénérescence. 

7° En général, les enfants aliénés à mauvais instincts sont physiquement et 
mentalement des dégénérés, et l'étude de leurs antécédents vient corroborer 
cette idée. 

8° Mais la dégénérescence physique et mentale n'est pas chez eux en rapport 
avec le degré de criminalité, elle n'est pas plus intense chez eux que chez les 
enfants honnêtes et aliénés. 

9° Il n'existe donc aucun stigmate régressif ou dégénératif qui nous permette 
de reconnaitre le criminel, et, en l'internant dès son enfance, de prévenir le 
crime. GASTON BRESSON. 


THERAPEUTIQUE 


93) Cérébrine alpha et myéline alpha dans le traitement de certaines 
névropathies. (On cerebrine alpha and myeline alpha in the treatment of 
certains neuroses), par Juuius Attnaus. 7he Lancet, 2 décembre 1893, n° 3666, 
p. 1376. 


L'auteur trouve l'origine de la médication par les extraits de viscéres animaux 
dans des travaux remontant aux temps les plus reculés. Dans un livre publié a 
Amsterdam, en 1669, par Joachim Beguinus, l'usage du sperme d'animal, d'extraits 
de testicule, de cerveau, de foie, de rate, de poumon, se trouve déjà préconisé. Il 
accorde néanmoins à Brown-Séquard le mérite d'avoir trouvé de nos jours et 
vulgarisé cette pratique. Il se propose dans le travail actuel de faire connaître les 
résultats de son expérience personnelle en cette matière, sans entrer dans aucune 
critique. 

Les extraits dont il s'est servi ont été préparés de la façon suivante. Un lapin 
est tué par chloroformisation, et ses centres nerveux rapidement enlevés avec 
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des instruments stérilisés, et des précautions d’antisepsie. Puis 3 grammes de 
substance médullaire, 3 c. c. de glycérine, et 3 c. c. de solution phésiquée sont 
intimement mélangés : il en résulte la production de 7,2 c. c. d'extrait. Le 
cerveau est traité de la même manière (8 gr. 2 de substance nerveuse, 8,2 c. c. 
de glycérine, 8,2 c. c. de solution phéniquée). Ces extraits sont appelés myéline 
alpha et cérébrine alpha. Le mot alpha est ajouté pour les distinguer, celle-là 
de la myéline, celle-ci de l'alcaloïde dit cérébrine. Ces extraits sont acides et 
contiennent des matières organiques en dissolution et en suspension. On ne peut 
les employer qu'en injections hypodermiques, car le suc gastrique les décompose 
et les rend inertes. Bien que l’auteur ait pensé que la myéline devait agir plutôt 
sur les maladies de la moelle, et la cérébrine sur les maladies du cerveau, il lui 
a paru après expériences que les effets de l’un et l'autre extrait étaient iden- 
tiques. Le traitement a duré en moyenne quatre à six semaines. 

Dans plusieurs cas, l'amélioration s'est manifestée après deux à trois injections. 
Les maladies dans lesquelles on a institué ce traitement ont été : différentes formes 
de neurasthénie, des dégénérations chroniques de la moelle comme le tabes, la 
paralysie spinale spastique, la dystrophie musculaire d'origine spinale; plu- 
sieurs formes d’hémiplégie, la paralysie agitante, l’épilepsie, l’astasie-abasie, 
l'hystérie grave, la faiblesse résultant d'un âge avancé, la convalescence des 
maladies aiguës. Le résultat principal de la médication est tout d'abord qu'elle 
ne se montre un agent spécifique pour aucune de ces maladies nerveuses. 
Toutefois elle constitue un tonique nerveux d'une efficacité considérable, dans 
celles de ces affections que caractérise un affaiblissement de l'énergie nerveuse. 
Les injections ont pu suffire dans les cas de maladies purement fonctionnelles, 
mais il a fallu leur joindre d’autres médicaments dans les maladies organiques. 
Dans la neurasthénie (14 cas), c’est la dépression mentale qui a le plus bénéficié 
du traitement. L'auteur donne ensuite les résumés des observations de onze 
ataxiques rappelant, à ce propos, que Charcot lui aurait dit à propos des guérisons 
miraculeuses de tabes publiées à Paris: « Quand on guérira le tabes il fera chaud. » 
Sur quatre cas de paraplégie spasmodique, trois ont été améliorés; dans un de 
ces cas, le clonus du pied a disparu. Divers symptômes et en particulier la 
paresse des sphincters se sont amendés sous l'influence des seules injections chez 
des vieillards. De même en a-t-il été des désordres fonctionnels nerveux chez 
des convalescents de pyrexies diverses. En résumé, l’auteur pense que Îles 
améliorations obtenues ne peuvent être imputées, comme on l'a prétendu, à la 
suggestion, mais sont bien dues aux extraits qui agissent tant par les substances 
d’origine nerveuse qu'ils contiennent, que par une sorte d'action antitoxique 
stimulant les oxydations intracellulaires et l'élimination des ptomaïnes. 

Pau Brocg. 


94) Sur l'action de la spermine comme tonique physiologique dans 
les auto-intoxications. (Zur Erklärung der Wirkung des Spermin als 
physologisches Tonicum auf die Autointoxication), par A. Pornt. Berliner 
klinische Wochenschrift, 4 septembre 1893, n° 36, p. 873. 


L’auteur revient sur ses recherches antérieures sur la spermine, qui l'ont con- 
duit à la conclusion que la spermine est un tonique physiologique dans divers 
états de débilité comme l’anémie, la neurasthénie, etc. La spermine non seule- 
ment fait partie intégrante de l'organe male, mais se rencontre également dans 
l'organe femelle ; elle se trouve également dans le sang et la plupart des organes 
glandulaires. On peut comprendre ainsi l’identité des cristaux de phosphate de 
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spermine avec les cristaux de Charcot-Leyden. Le principe actif du liquide 
orchitique de Brown-Séquard est la spermine. Celle-ci provoque les oxydations 
intra-organiques, comme l'auteur cherche à le démontrer à l’aide de recherches 
chimiques et physiologiques ; mais pour que cette action ait lieu, il faut que le 
sang se trouve dans un état d'alcalinité. La spermine n’est pas un spécifique, 
mais un moyen puissant qui accélère les oxydations organiques et empêche ainsi 
les manifestations d’auto-intoxication. G. Maninesco. 


95) Etude sur lusage du borax dans l’épilepsie, avec relation d'un 
cas. (A study of the use of borax in epilepsy, with the report of a case), par 
Epwarp A. Wetcu. The New-York medical Journal, 25 novembre 1893, n° 782, 
p. 626. 


A l'occasion de l'observation d’une malade chez laquelle l'emploi du borax a 
été suivi d'excellents résultats, encore qu'il se soit produit quelques incidents 
pathologiques imputables au médicament, l'auteur expose diverses considéra- 
tions sur cette médication dans l’épilepsie. La malade, âgée actuellement de 
31 ans, était atteinte de mal comitial depuis l'enfance. Les crises ordinairement 
nocturnes revenaient de temps à autres trois à quatre fois par nuit, avec rémis- 
sions dues au traitement bromuré ainsi qu'à d'autres médications. A l'époque où 
l’auteur fut appelé à intervenir, les attaques étaient fréquentes, l'état mental 
apathique et mélancolique, il existait en outre des troubles digestifs et sécré- 
toires paraissant dépendre du bromisme. C’est ce qui décida à employer le borax. 
Les accès ne tardèrent pas à diminuer de fréquence, une semaine se passa 
sans attaques. A ce moment, on constata l'apparition de mouvements choréi- 
ques : le borax d'origine commerciale pris par la malade fut soupçonné contenir 
des impuretés capables de provoquer les convulsions incoordonnées. Du 
borax pur, en même temps que des arsenicaux ayant été prescrits, ces con- 
vulsions disparurent. Plus tard la malade, dont l’état mental était redevenu 
excellent, n'accusa plus guère qu’un accès par mois, au moment des règles. En 
somme, le borax peut offrir de très grands avantages dans l’épilepsie quand le 
bromure n'est pas toléré, et quant aux accidents qu'on lui impute, les uns sont 
dus à des impuretés chimiques évitables, les autres (eczéma) à la prédisposition 
des sujets. Paut BLoco. | 


96) De l'intervention chirurgicale dans le traitement de l'hydrocé- 
phalie chronique chez les enfants, par F. V. TCcHERNOMOR-ZADERNOVSKY 
(de Kiew). Vratch., 1893, 32, 33, 35 et 39. 


Après une étude détaillée de la question, tant au point de vue historique qu'à 
celui de l’étiologie, l’auteur conclut que le traitement chirurgical dans l'hydro- 
céphalie chronique infantile est incontestablement admissible et que le meilleur 
procédé à employer actuellement est les ponctions sans aucun drainage ou avec 
celui-ci, fait à l’aide des ligatures, permettant au liquide de s'écouler lentement 
et graduellement. En même temps, il faudra s'attaquer à la cause première du mal, 
telle que : la syphilis, le rachitisme, la scrofule ettoutes les cachexies, en général, 
qui figurent assez fréquemment dans l’éliologie de l’hydrocéphalie chronique. 

B. BALABAN. 


97) Fracture de crâne consécutive à un coup de fourche. Guérison. 
‘Schädelfractur duch Schlag mit einer Mistgubel ; Heilung), par Korte. Société 
médicale de Berlin, séance du 28 juin 1893. 


Le patient a été transporté à l'hôpital dans un état demi-comateux. Du côté 
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droit du crâne se trouvait une blessure de 7 centim. de long sur 3 de large avec 
esquilles osseuses. Celles-ci furent enlevées, nettoyées et replacées de nouveau. 
Plus tard apparurent des convulsions dans la moitié gauche du corps, la plaie fut 
ouverte, on enleva deux esquilles et on incisa les circonvolutions, pensant à la 
présence d'un abcès. Il n'y avait pas d'abcès, mais la substance cérébrale était 
dilacérée. Cessation des convulsions et guérison. Les réactions motrices consta- 
tées étaient dues à une irritation des parties voisines de la substance cérébrale 
lésée. G. MARINEsco. 


SOCIÉTÉS SAVANTES 


—————— — _— 


SOCIÉTÉ MÉDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 92 décembre 1893. 


98) CHANTEMESSE. — Sur laphasie pneumonique passagère. 


Les accidents de ce genre, par leur courte durée et la bénignité ordinaire de 
leur pronostic, ne peuvent être rattachés à une altération matérielle durable des 
centres nerveux.Ils surviennent le plus souvent ala fin du deuxième ou du troisième 
jour à partir du début de la pneumonie, sont souvent précédés de céphalalgie ou 
d’étourdissement et d’engourdissement dans la moitié droite du corps, parfois 
d'hémiplégie véritable, quelquefois aussi, mais non toujours, d’une apoplexie. 
Déviation de la bouche dans tous les cas ainsi que de la langue; quelquefois 
troubles vaso-moteurs du côté paralysé. L’aphasie pneumonique a une durée 
courte : de quelques heures à quatre ou cinq jours au plus; mais l'hémiplégie 
qui dans quelques cas l'accompagne peut demander plusieurs semaines pour 
disparaître. Chantemesse ne croit pas qu'il puisse s'agir d'une lésion pro- 
fonde du cerveau ; il tendrait à admettre l'action d’une toxine microbienne sur 
les vaso-moteurs de la sylvienne. 

Chantemesse rapporte une observation d’aphasie pneumonique chez une femme 
de 77 ans. 


Séance du 12 janvier 1894. 


99) P. Marie. — De l’origine poliomyélitique d’un certain nombre des 
lésions qui frappent les faisceaux blancs médullaires dans la 
pellagre, la paralysie générale et différentes scléroses combinées. 


Après avoir rappelé que, d'après sa manière de voir, les lésions du cordon 
latéral dans la sclérose latérale amyotrophique sont dues pour une part plus ou 
moins grande à des altéralions de la substance grise médullaire, P. Marie 
oppose aux lésions erogènes (provenant de l'altération des fibres radiculaires 
postérieures) dans le tabes les lésions endogénes dans la pellagre ; la dégénéra- 
tion du cordon postérieur, aussi bien que celle du cordon latéral, dans cette der- 
nière maladie, reconnaîtraient pour cause une altération des cellules de la 
substance grise. 

Dans la paralysie générale, les lésions médullaires seraient, suivant les lypes, 
tantôt d'origine endogène, tantôt d'origine exogène ou les deux à la fois. 

Dans un certain nombre de scléroses combinées, tout ou partie des lésions 
seraient d'origine poliomyélitique (lésions du faisceau pyramidal croisé, du fais- 
ceau cérébelleux direct, et du cordon postérieur). 





We 
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BABINSKI oppose quelques objections aux opinions émises par P. Marie et 
notamment, pour ce qui est du tabes, dit que de la manière de voir exposée par 
P. Marie sur cette affection découleraient les trois propositions suivantes : 1° la 
lésion des cordons de la moelle est postérieure à celle des racines; or, ona 
signalé des cas (Redlich) dans lesquels les racines étaient beaucoup moins 
atteintes que la moelle ; 2° l’altération doit porter exclusivement sur les fibres 
de la moelle qui sont la continuation des fibres des racines postérieures ; 3° le 
processus histologique de la sclérose des cordons postérieurs est identique à 
celui de la dégénération secondaire, ce qui est loin d'être établi. 

P. Mane nie que ces trois proportions découlent forcément de sa manière de 
voir et déclare qu’il n'admet d'ailleurs aucune de ces propositions. Il s'attache 
surtout à démontrer qu'il peut y avoir des lésions des cordons postérieurs sans 
altération apparente des racines et invoque à cet égard la tendance qu'ont les 
extrémités des fibres nerveuses à dégénérer avant les troncs dont elles émanent; 
pour lui, le processus morbide débute dans les centres trophiques des racines 
postérieures, mais la dégénération n’est tout d’abord perceptible qu'au niveau 
des extrémités terminales de ces fibres. 


SOCIÉTÉ MEDICALE DE BERLIN 
Séance du 15 novembre 1893. 


100) Geruarvt. — Syphilis et moelle. 


Depuis huit ans qu'il est à la tête de la onzième clinique médicale, Gerhardt a 
observé 39 cas d'affections nerveuses de nature évidemment syphilitique, 
parmi lesquels 9 cas de maladies de la moelle ; un autre cas douteux. Entre 
ces 9 cas, 2 consistaient en une lésion des vertèbres. L'auteur indique 
les différentes formes en présence desquelles il s'est trouvé : méningite 
cérébro-spinale , lésions multiples des racines médullaires, forme spinale 
syphilitique de Erb (une des plus fréquentes). Quant aux relations entre la 
syphilis et le tabes, sur 102 cas de tabes il en a trouvé 51 avec une infection 
syphilitique antérieure, dont 6 ont été améliorés par le traitement spécifique, 
2 d'une façon remarquable. Il insiste en terminant sur l'importance de la 
syphilis, non seulement par rapport au système nerveux, maïs aussi vis-à-vis de 
la pathologie tout entière. 


101) A. FraenxeL présente un cas de syphilis cérébro-spinale avec lésion de 
la dure-mère, de la pie-mère et de l’arachnoide. Sur 65 tabétiques, ila trouvé des 
antécédents syphilitiques chez 50, 7 p. 100. 


102} Menoez présente un cas de paralysie spinale syphilitique (Erb.). Il 
s'agit d'un homme de 32 ans né d’une mère syphililique dont l'affection spinale 
débuta à l'âge de 6 ans. Mendel fait remarquer que lorsqu'il y a vingt ans il 
exprima l'opinion qu'il existait une relation entre la syphilis et le tabes, il ne 
trouva pas d'écho à la Société médicale de Berlin, tandis qu’actuellement la 
communication de Gerhardt sur ce sujet n’a pas rencontré de contradicteur. Sa 
statistique lui a donné 70 a 75 p. 100 de syphilis dans le tabes. 

Senator à sa policlinique est arrivé au chiffre de 70 à 75 p. 100 de syphilis 
dans le tabes. 

G. Gutmann nie que l'atrophie du nerf optique chez les tabétiques soit une 
contre-indication au traitement mercuriel, il a vu celui-ci denner quelquefois 
d'excellents résultats dans cette affection. 
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G. Lewin insiste sur les difficultés du diagnostic rétrospectif de la syphilis. 
Le traitement spécifique du tabes ne lui a pas paru donner de résultats. Il 
n’admet pas que le pourcentage de la syphilis dans le tabes soit aussi élevé 
qu'on l'a dit. 

VircHow ne considère pas la question des relations du tabes et de la syphilis 
comme tranchée, il fait remarquer la rareté de la syphilis viscérale dans le 
tabes. 


SOCIETE BERLINOISE DE PSYCHIATRIE ET MALADIES NERVEUSES 
Séance du 8 janvier 1894. 


103) Benpa, à propos de la communication de Rosin, sur une nouvelle méthode 
de coloration du systéme nerveux, traite des granulations des cellules gan- 
glionnaires. Il rappelle les travaux de ses devanciers sur ce sujet et ses pro- 
pres recherches. 


104) WestpuaL a examiné le système nerveux périphérique des nou- 
veau-nés tant au point de vue anatomique que physiologique. Il a 
constaté que jusqu’a la cinquiéme semaine il existe une diminution trés marquée de 
l’excitabilité indirecte pour le courant faradique et galvanique, et de l’excitabilité 
directe pour le courant faradique. L’examen histologique des nerfs lui a montré 
qu'ils ne contiennent que très peu de gaines de myéline et que là où celles-ci 
existent, elles présentent de nombreuses interruptions. Dans un même nerf les 
différents faisceaux sont très diversement développés; il est diflicile de dire si 
toutes les fibres nerveuses ont une gaine de Schwann. On ne trouve ni étrangle- 
ments annulaires de Ranvier, ni incisures de Lantermann. Les noyaux sont très 
développés. De la troisième à la sixième semaine, les gaines myéliniques devien- 
nent plus nombreuses, le diamètre des fibres augmente. 

Quant aux fibres musculaires, elles sont presque circulaires, elles ne deviennent 
polygonales que plus tard. Les noyaux sont nombreux, on en trouve dans le 
centre même de la fibre musculaire. 


CLUB MÉDICAL DE VIENNE 
Séance du 10 janvier 1894. 


105) Fiscner informe la Société qu’un malade présenté par lui à la séance du 
25 octobre 1893, et considéré comme atteint de spondylitis, étant mort, on trouva 
une méningite tuberculeuse cérébro-spinale avec hydrocéphalie aiguë 
très prononcée, 


106) Hatscnex. — Sur la Paralysie faciale récidivante. 


Parmi les 80 cas de paralysie faciale qu'il a rencontrés à la consultation 
externe de Nothnagel, il en a trouvé 7 de paralysie récidivante. En comptant 
ceux déjà publiés par différents auteurs, il a rassemblé 36 cas de cette forme. 
Dans deux de ses observations personnelles, les malades étaient diabétiques; 
plusieurs fois aussi il existait des antécédents syphilitiques ; il a également 
trouvé l'otite moyenne parmi les causes de cette affection. A côté de la forme 
périphérique de la paralysie faciale révidivante, Hatschek admet qu'il en existe 
une nucléaire qui est le plus souvent liée à une parésie des muscles oculaires, 
ce qui peut s'expliquer facilement par les relations anatomiques des deux noyaux 
de ce nerf. Il a observé un fait de ce genre chez un enfant de 3 ans et demi qui 
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mourut ensuite avec des symptômes de tumeur cérébrale. Il termine en faisant 
remarquer que le degré de la paralysie peut être fort variable sur les différentes 
branches du nerf facial. 

WINKLER rapporte 4 faits du même genre et signale aussi la coincidence du 
diabète. 


SOGIÉTÉ DE PSYCHIATRIE DE SAINT-PÉTERSBOURG 
Séance du 20 novembre 1893. 


107) M. RyBairiNe montre une malade présentant les symptômes d'une 
hémorrhagie dans le pont de Varole. 


La malade est âgée de 33 ans, mariée, ayant fait quelques fausses couches ; 
le 27 février, elle a ressenti une douleur dans la joue droite. puis un étourdisse- 
ment suivi d'une perte de connaissance. Actuellement, elle présente les symp: 
tômes suivants : à droite, paralysie de toute les branches du facial avec réaction 
de dégénérescence, paralysie incomplète de la moitié du palais ; paralysie avec 
atrophie et perte de l'excitabilité électrique du temporal ct du masséter (partie 
motrice du trijumeau anesthésié) dans la sphère de la première et diminution 
de sensibilité dans la sphère de la deuxième et troisième branches du triju- 
meau ; anesthésie complète du globe oculaire ; diminution do la sensibilité de la 
moitié droite de la muqueuse du nez, de la langue et du pharynx et perte com- 
plète de toutes les modalités du goût (y compris la galvanique) dans les deux 
tiers antérieurs de la moitié droite de la langue ; absence du réflexe de la moitié 
droite de la muqueuse du nez, du palais et des piliers ; absence du réflexe de la 
mâchoire inférieure à la percussion du masséter droit. Du côté gauche : la pupille 
est dilatée et ne répond pas à la lumière, tandis qu’elle se contracte à l’accom- 
modation et à la douleur, aussi à la lumière, lorsque celle-ci impressionne l'œil droit 
(action sympathique), perte de la sensibilité esthésique et thermique avec conser- 
vation du tuct sur toute la moitié de la tête, du membre supérieur et de la 
partie supérieure du tronc jusqu’au mamelon gauche. 

En outre, la démarche est incertaine avec tendance aux chutes à gauche. 

A son entrée, on a constaté la paralysie de la paupière gauche, paralysie com- 
binée des yeux avec déviation 4 gauche et tremblement léger de la main gauche, 
d'ailleurs disparu. Vu tous ces symptômes, l’auteur suppose une lésion du seg- 
ment encéphalique limité en bas par le noyau facial et en haut par les tubercules 
quadrijumeaux postérieurs. 

Le foyer occuperait la moitié.droite du pont de Varole et passerait à gauche en 
haut seulement ; il serait dû vraisemblablement à une hémorrhagie par suite 
d’une lésion syphilitique des branches de l'artère vertébrale. L'auteur insiste 
sur la lésion circonscrite de la sensibilité dans la moitié supérieure du corps. 


108) M. BLoumenau fait une communication sur les lésions microscopiques 
d'un cerveau d’une vieille démente ayant eu des accès épileptiformes. 
Le cerveau a déjà été montré à la Société. A l’examen microscopique des parties 
amincies du lobe occipital droit et de la corne d’Ammon, on trouve de l’atrophie 
des cellules cérébrales et des fibres, avec hypertrophie de la névroglie (dévelop- 
pement abondant des cellules araignées et transformation de la névroglie en 
tissu conjonctif). 

L'auteur s’arrête sur l’atrophie de la corne d’Ammon, qui, comme on sait, 
se rencontre assez souvent dans l'épilepsie ; il est partisan de la théorie de 
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Hemkes, d'après laquelle l’atrophie des cornes d'Ammon, dans l'épilepsie, n’est 
qu'une localisation particulière des lésions cérébrales disséminées dues aux 
perturbations circulatoires. 

Dans le cas actuel, comme presque toujours, la corne d’Ammon n'est pas la 
seule atteinte ; en dehors de l'atrophie du lobe occipital, on a trouvé encore un 
foyer inflammatoire dans le lobule central droit. 

M. Rosensacu fait remarquer que la malade était unc démente sénile et que 
les lésions cérébrales constatées ne peuvent être toutes rapportées à l’épilepsie. 

L'auteur répond que : 1° les lésions constatées ne sont pas caractéristiques de 
la démence sénile, tandis que dans l’épilepsie l’atrophie de la corne d'Ammon 
est fréquente et que : 2° dans le cas présent, la démence peut à peine être qua- 
lifiée de sénile, car les lésions anatomiques se rapportent à une affection plus 
déterminée que la vieillesse. 

Au sujet de celte remarque, on a soulevé la question de savoir si tout aliéné 
ayant des accès épileptiformes doit être considéré comme atteint de folie épilep- 
tique, même lorsque la maladie psychique ne présente pas les symptôme clas- 
siques de la folie épileptique décrite par Samt et autres. 

Une séance va être consacrée aux débats de la question soulevée. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE KAZAN 
Séance du 31 octobre 1893. 


109) Anatomie comparée et physiologie du cœur, par J. M. Docet, de 
Kazan. 


L'auteur s'arrête sur la structure du cœur des crustacés et montre des prépa- 
rations microscopiques des cellules nerveuses et des nerfs de l’écrevisse des 
étangs. Il existe dans le cœur de l'écrevisse deux nerfs dont l’action est analogue à 
celle du pneumo-gastrique. L'irritation par un courant induit produit un arrêt 
en aiastole; tandis que l'irritation directe du ventricule amène un arrêt en 
systole. Certains poisons, tels que la digitaline, l’aconitine, la muscarine, ont la 
même action sur le cœur de l'écrevisse que sur le cœur des autres animaux. 


119) Du rôle des nerfs dans les variations pupillaires, par J. DoceL 
de Kazan. 


L'excitation par un courant induit, de la portion céphalique du nerf sympa- 
thique, chez les mammifères (chat, lapin, chien), amène une dilatation de la 
pupille du côté correspondant, et un resserrement de la pupille du côté opposé. 
Le degré de dilatation et de resserrement est en rapport avec le degré d’excita- 
tion du nerf. | 

L'irritation, par un courant induit faible, du segment céphalique du nerf 
vague provoque un rétrécissement de la pupille du côté correspondant et une 
dilatation du côté opposé; un courant plus fort amène une dilatation des deux 
pupilles ; toutefois la dilatation du côté correspondant à l'irritation est plus 
grande que celle du côté opposé. 

Le chloroforme, administré avant l'excitation faradique, modifie dans une 
certaine mesure les variations pupillaires, à la suite de la faradisation. 

L'auteur montre des photographies à l’appui de ses assertions. 
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111) De l’innervation des vaisseaux de la langue, par IsERGUINE, de Kazan. 
Travail du laboratoire du professeur Miloslovski. 


Dans la première partie, l'auteur s'attache à définir le rôle vaso-moteur des 
nerfs lingual, hypoglosse et glosso-pharyngien. 

Les expériences ont été exécutées sur le chien et le chat curarisés. On a jugé 
l'état des vaisseaux non d’après la coloration de la muqueuse linguale. procédé 
peu précis, mais d'après la quantité de sang qui s'écoulait par un tube mis en 
communication avec la veine linguale, dans une unité de temps; la veine du 
côté opposé et toutes ses branches étant liées. Voici les conclusions : 1) Le nerf 
hypoglosse n’est pas exclusivement un nerf moteur, il est aussi vaso-moteur; il 
produit la vaso-constriction des vaisseaux du pharynx : 2) Le nerf lingual (corde 
du tympan) est un vaso-dilatateur ; 3) Le nerf glosso-pharyngien dilate les vais- 
seaux du pharynx; 4) Le nerf sympathique cervical est un vaso-moteur mixte 
pour la langue. L’excitation de ce nerf par un courant faible produit d’abord une 
vaso-dilatation et ensuite, l'excitation continuant, une vaso-constriction ; un cou- 
rant de force moyenne ou grande fait disparaître la première phase. 

Quelle est l'origine des fibres vaso-motrices dans les nerfs lingual, hypoglosse 
et glosso-pharyngien ? 

Après avoir établi que les nerfs de la langue ne peuvent recevoir leurs fibres 
vaso-motrices que par l'intermédiaire du premier ganglion cervical, l’auteur fit 
l'ablation de ce ganglion. Au bout de 40 à 45 jours, l’animal fut soumis à l'expé- 
rience suivie d'examen anatomo-microscopique. Ces recherches amènent l'auteur 
à conclure : 1) que le nerf Aypoglosse emprunte ses fibres vaso-motrices exclusi- 
vement au sympathique : après l'ablation du ganglion cervical supérieur et la 
dégénérescence des fibres sympathiques, l’action vaso-coustrictrice du nerf 
hypoglosse disparaît ; la présence des fibres dégénérées a été constatée par l'exa- 
men histologique ; | 

2) Que le nerf lingual est un nerf vaso-moteur sui generis, d'origine céphaliune, 
il contient probablemeut aussi des fibres sympathiques, mais celles-ci sont peu 
nombreuses ; 

3) Que le nerf glosso-pharyngien est un vaso-dilatateur d'origine céphalique; 

4) Que le nerf sympathique cervical envoie, par l'intermédiaire du ganglion 
cervical supérieur, une partie de ses fibres vaso-constrictrices au nerf hypo- 
glosse ; presque la totalité de ses fibres vaso-dilatatrices vont au plexus caroti- 
dien. En excitant l'extrémité cranienne du sympathique, après la section des trois 
nerfs susdits, on peut obtenir les deux degrés du vaso-tonus. 

La troisième partie du travail traite de l'effet de l'excitation des nerfs sensitifs 
sur les vaisseaux de la langue. Pour se mettre à l'abri de l'action réflexe du 
cœur, l’auteur sépara les vaisseaux de la langue de la circulation générale et 
produisit une circulation artificielle de la langue, sous une pression constante. 
11 conclut qu’à la suite d'une excitation réflexe, la vaso-dilatation prédomine, 
et que celle-ci se transforme en vaso-coustriction lorsque l'excitation dure long 
temps. 

Les fibres sympathiques destinées aux vaisseaux de la langue ont une voie 
indépendante des nerfs périphériques. 

Accessoirement, l’auteur note que la modification du calibre des vaisseaux 
de l'oreille, les conditions physiologiques étant les mêmes, ont une marche dia- 
métralement opposée à celle des vaisseaux de la langue. L'auteur a pu démontrer, 
dans les parties périphériques du nerf hypoglosse, l'existence de cellules ner- 
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veuses semblables a celles décrites par Vulpian sur le trajet des nerfs lingual 
et glosso-pharyngien. 

Le professeur Bechterew, ancien président de la Société, est élu membre hono- 
raire. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


LE CHLORALOSE ET SES PROPRIÉTÉS HYPNOTIQUES 
Par M. Charles Richet. 


Je vais résumer dans cette étude les faits relatifs à l'emploi du chloralose 
comme médicament hypnotique, et je serai plus bref encore sur les expériences 
physiologiques qui ont été le point de départ de cette application médicale. 

Voici d'abord comment M. Hanriot et moi nous avons élé conduits à éludier 
cette substance. 
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I 


Nous cherchions à découvrir un hypnotique dérivé du chloral, et notre allen- 
tion s'était d'abord portée sur la chloralide lactique. Mais il s'est trouvé que la 
chloralide lactique agissait comme les essences insolubles dans l'eau, c’est-a- 
dire provoquant des convulsions épileptiformes violentes et de l'hyperthermie. 

En faisant agir le chloral sur diverses substances, nous ne fimes pas plus 
heureux. Enfin un jour M. Hanriot m'annonça que le chloraletle glucose réagis- 
saient en donnant un corps cristallisé. Nous fimes alors l'étude méthodique, a 
la fois chimique et physiologique, de ces cristaux, et nous trouvames qu'ils 
étaient constitués par la combinaison du chloral et du glucose avec élimination 
de H,O. Nous pûmes ainsi établir que ces cristaux étaient formés par deux 
corps très voisins l'un de l’autre et isomères : l'un soluble, l'autre insoluble. 
Pour rappeler leur composition, nous les avons appelés chloraloses : orthochlo- 
ralose, le chloralose soluble, et parachloralose, le chloralose insoluble. 

Ce n’est que plus tard que nous avons vu que M. Hefter avait déjà effectué 
cette intéressante réaction (1). Mais, dans les deux pages que M. Hefter a con- 
sacrées à cette étude, il ne parle des propriétés physiologiques du chloralose, 
qu'il n’a n’ailleurs pas dénommé, que pour dire sans autre détail qu'il est très 
toxique. Quant à la description chimique qu'il présente, elle s’applique absolu- 
ment au chloralose; mais elle n'a été faite que d'une manière très sommaire. 

Laissons de côté le parachloralose. Aussi bien s'agit-il la d'une substance à 
peu près complètement insoluble, et, quand elle est bien pure, dépourvue de 
toute action physiologique. Tout ce que nous allons dire s'applique uniquement 
au chloralose soluble. 

C’est un corps cristallisable, parfaitement blanc quand il est pur, très soluble 
dans l'alcool bouillant, assez soluble dans l'alcool froid et dans l’eau chaude, 
soluble modérément dans l'eau froide. Un litre d’eau à 15° en dissout environ 
8 grammes, et encore, à la longue, se forme-t-il des cristaux qui se déposent 
dans la solution. 

Sa saveur est franchement amère, d'une amertume pénétrante qui ne se dissipe 
que lentement. Néanmoins le chloralose est assez peu soluble pour qu'on puisse 
en mélanger de grandes quantités à du lait, par exemple, de sorte que les chats 
et les chiens le prennent alors facilement. 


Il 


L'effet physiologique caractéristique du chloralose, c'est le sommeil; mais ce 
n'est pas un sommeil analogue à celui que produisent les autres substances 
hypnotiques. Au premier abord, il semble que ce soit un sommeil très agité. 
L'animal qui a ingéré du chloralose a les yeux fermés, mais les muscles sont 
animés de tremblements convulsifs. Chaque fois qu'il fait un effort d'inspiration, 
tout son corps frissonne, sa tête et ses membres prennent les positions les plus 
baroques, et l'agitation paraît continuelle. Il tressaille au moindre bruit, à la 
moindre vibration du sol ou de la table. 

Souvent le sommeil est parfois lent à venir, et, dans la période qui suit 
immédiatement l'ingestion, il y a une sorte d'ivresse, tout à fait analogue à 
l'ivresse chloralique et à l'ivresse alcoolique. 

A ce moment déjà la conscience est abolie, et je ne saurais mieux exprimer 
cet état qu'en disant que : le cerveau est endormi, mais que la moelle veille. Le 


(1) Ber. der d, ch. Ges., 1889. 
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pouvoir réflexe de la moelle est devenu exagéré, mais le pouvoir volontaire 
(fonction du cerveau) est paralysé. Au contraire, chez les chiens chloralisés, 
l'engourdissement de la moelle marche simultanément avec l'engourdissement 
cérébral. . 

On voit alors les chiens chloralosés errer dans le laboratoire comme ivres, 
sans voir et sans entendre, sans rien comprendre à cequi se passe autour d'eux. 
Il n'est pas paradoxal de prétendre qu'à cette période d'intoxication ils dorment 
déjà, si nous appelons sommeil l'abolition de la volonté et de la conscience. 

Ainsi de ces premiers essais résultait la nette constatation de ce fait que le 
chloralose est un poison pscyhique, portant son action sur les parties de l’encé- 
phale où siègent la conscience et l'idéation, et respectant les autres centres 
nerveux, spécialement la moelle et le bulbe. 

En poussant l'étude plus loin, nous vimes que la pression artérielle n'était pas 
modifiée. Bien au contraire, elle est plutôt augmentée. Le cœur bat avec force, et 
ses contractions, normalement irrégulières chez le chien, deviennent admi- 
rablement isochrones; le sang est rouge rutilant, et l'activité réflexe persiste 
tout entière. Nous pûmes donc affirmer que le chloralose respecte les fonctions 
du cœur et les propriétés physiologiques du sang ; de sorte qu'il est poison 
psychique, qui à dose modérée ne porte son action que sur les éléments intel- 
lectuels de Pencéphale. 

Son pouvoir toxique est faible, au moins sur le chien.Par ingestion stomacale, 
il ne faut guère moins de 0,5 par kilogr. pour tuer un chien. La mort survient 
dans ce cas par paralysie du bulbe et arrêt de la respiration. Sur les chats et 
les oiseaux, de bien plus petites doses peuvent amener la mort, qui survient 
même avec 0,08 par kilogr., sans que nous ayons pu nous expliquer la cause 
de cette différence entre le chien et les autres animaux. 

Sur les organismes inférieurs, l’action du chloralose est nulle, et il n’a aucun 
pouvoir antiseptique. 


III 


Nos premiers essais médicamenteux ont été faits sur nous-mêmes. Nous sommes 
arrivés à en prendre 0 gr. 75 sans inconvénient, et comme, à cette dose, nous 
ressentimes des effets hypnotiques, nous nous crûmes autorisés à en conseiller 
l'emploi comme médicament hypnotique à quelques-uns de nos amis. Ce fut 
surtout notre collègue et ami M. Landouzy qui en fit la méthodique et patiente 
étude. Il acquit ainsi la conviction que c'était un véritable hypnotique, agissant 
efficacement dans la plupart des cas. MM. Moutard-Martin, Marie, Ségard, 
Renouard, Hanot, Chauffard, Sacase et d'autres médecins encore l’employèrent 
avec succès. M. Féré d’abord, puis M. Chambard le donnèrent dans les hôpitaux 
d’aliénés. Bref de tous côtés on se mit à l’étudier, et maintenant on connaît assez 
bien ses effets médicamenteux. 

La bibliographie est déjà assez étendue. Je mentionnerai seulement, outre 
les notes que M. Hanriot et moi avons données à la Société de biologie en 
janvier 1893 (Mém. de la Soc. de Biologie, 1893, p. 1, et Arch. de physiol., 
1893), la thèse inaugurale de M. Gotpenserc, sur le chloralose, et celle de 
M. Hounaiie sur les nouveaux hypnotiques; les notes de M. FÉRÉ à la Société de 
biologie (1893, p. 161) et les nombreux travaux des médecins et physiologistes 
italiens. MaRAGLIANO, Cronaca della clinica medica di Gencva, 27 mars 1893. — 
Monsezur et U. Mosso, Gaseëfe degli Ospttals, ns +35: mits 1893, et Bolletino 
della R. Universita di "Genova, t. rut, N. XXVIT. — FERRANNINI et CASARETTI, 
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Riforma medica, août 1893, nos 184-185.— Luict p’Amore, {4ti della R. Accademia 
medica chirurgica di Napoli, anno XLII, N. III. — Rossi, Rivista sperimentale 
di freniatria, etc., t. XIX, p. 384. Une excellente revue analytique générale, 
contenant quelques observations nouvelles, a élé donnée par M. Chouppe, 
(Bulletin médical, 28 janv. 1894, n° 8). 

Toutes ces observations, dont quelques-unes sont remarquables, permettent 
donc aujourd'hui de retracer avec précision les propriétés thérapeutiques du 
chloralose. J'ajoute que j'ai reçu, ainsi que Hanriot, diverses communications 
inédites, et que nous avons pu en étudier les effets avec quelque soin sur nous- 
mêmes et quelques personnes de notre entourage. 


IV . 


Nous supposerons d’abord une dose moyenne, soit 0 gr. 40, prise sous la forme 
d'un cachet au début d’une nuit qu'on suppose devoir être troublée par Vin- 
somnic. | 

Pendant une demi-heure, nul phénomène apparent; puis, très brusquement, 
une irrésistible tendance au sommeil. Alors la perte de la conscience est rapide 
et totale. Elle ne ressemble pas à cet état de demi-hébétude et de somnolence 
qui suit ingestion de morphine ou d'opium ; c'est l'anéantissement complet de la 
mémoire, un sommeil de plomb, un sommeil sans rèves, qui dure toute la nuit. 

Le réveil est facile, et tout aussi subit qu’a été l'invasion du sommeil. Nulle 
pesanteur de la tête, nulle nausée. Il est impossible de supposer qu’on na pas 
dormi d'un bon sommeil naturel; l'appétit semble même augmenté, et quand on 
met, en sortant du lit, le pied à terre, on peut supposer qu'on n'a pas pris de 
substance hypnotique. Tout au plus, en s'observant avec soin, peut-on constater 
quelques tremblements, de petites secousses fibrillaires presque imperceptibles, 
beaucoup moins marquées assurément qu'après l’ingestion de 0 gr. 50 de sulfate 
de quinine. 

On voit que la différence est considérable entre le chloralose et les autres 
hynoptiques, qui laissent toujours derrière eux un état de vertige, d’obnubilation, 
et surtout de nausée. N'est-ce pas un des principaux inconvénients de la mor- 
phine que l’inappétence odicuse qu'elle laisse, après la nuit délicieuse de révas- 
series et de chiméres qu’elle a amenée ? 


V 


Si l'on s’en tenait à ce simple exposé, absolument véridique, on scrait tenté de 
croire que le chloralose est absolument et incomparablement supérieur à tous Îles 
hypnotiques connus; mais il y a malheureusement une ombre à ce tableau. 

Je ne parle pas ici de l'analgésie que le chloralose ne produit pas. Alors que 
la morphine calme la douleur d'une névralgie, le chloralose est inefficace, ou 
à peu près. Non, le chloralose a un inconvénient bien plus grave : il a une action 
variable. 

Cette même dose de 0 gr. 40, si ‘elle est donnée à une jeune femme nerveuse, 
un peu hystérique, ou à un alcoolique, va provoquer tout un cortège d'accidents, 
qui, sans avoir la moindre gravité réelle, seront aussi désagréables pour le 
médecin qui a fait la prescription que pour le malade qui l'a exécutée. Le sommeil, 
au lieu d'être calme, sera agité, presque convulsif, des secousses musculaires, 
des tressaillements ad moingre bruit, uns sorte de délire musculaire, se rappro- 
chant plus ou moins ‘d’une franche aftiqne Whystévie; ou mème de véritables 
accés de somnambutisme, 8 sans que cependant le Sommeil soit vraiment inter- 
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rompu (1). En général, au réveil, le malade ne se souvient de rien, et ignore que 
son sommeil a été très agité. 

Certes ces accidents sont rares; mais cependant il faut les prévoir, et prendre 
quelques précautions si on administre pour la première fois le chloralose à une 
hystérique. Alors on procédera non plus en donnant 0 gr. 30 ou 0 gr. 50, mais 
en donnant des doses plus faibles, et même seulement 0 gr. 10 au début. 

Si désagréables ct même odieuses que soient ces complications, elles n'ont 
jamais, à vrai dire, présenté le moindre danger. On sait quele chloral, à des doses 
qui dépassent 10 ou 15 gr., produit un état franchement grave; la respiration est 
diminuée, le pouls devient misérable, etle cœur, en même temps que la respira- 
tion, s’affaiblit de plus en plus. Dans quelques cas défavorables, toutes les res- 
sources de la thérapeutique sont impuissantes à relever le cœur qui faiblit, si 
bien que la mort arrive sans que l'état comateux cesse. Or, dans les accidents 
d'intoxication chloralosique, rien de semblable n'apparaît. Il y a des troubles 
cérébraux et de l'agitation; mais le cœur n'est pas touché. Une des malades de 
M. Landouzy, ayant voulu se tuer, ingéra toute une boîte de cachets de chloralose, 
c'est-à-dire 4 gr. environ, dose énorme, dix fois supérieure à la dose normale, 
Elle resta pendant deux jours dans un sommeil profond, entrecoupé par une 
agitation convulsive et un tremblement de tous les muscles ; mais le pouls resta 
intact, sans qu'on ait eu à craindre sérieusement pour sa vie. 

En somme, le chloralose, à dose trop forte, produit l'ivresse; mais cette 
ivresse n'a rien de dangereux, et, bien qu’elle soit pénible, parfois même 
cffrayante, on peut être pleinement rassuré, car elle n'est pas plus grave que 
l'ivresse alcoolique, laquelle, malgré tout son fracas, est mortelle seulement 
quand les doses d'alcool sont énormes. 

Ce que nous appelons l'ivresse chloralosique se produit surtout chez les hysté- 
riques et les alcooliques; mais, dans quelques cas tout à fait exceptionnels, elle 
est survenue, sans cause apparente, chez desindividus normaux. Alors elle prend 
deux formes bien différentes, et je citerai un exemple de l'une et de l’autre. 

Il s'agit, dans le premier cas, d'une dame qui avait l'habitude de prendre, pour 
calmer son insomnie, tous les soirs, 0 gr. 20 de chloralose. Un soir, voulant 
micux dormir encore, elle augmenta la dose et prit la quantité (encore très 
modérée) de 0 gr. 40. Mais ce ne fut pas sans inconvénient ; car elle passa toute 
la nuit sans dormir, dans cet état d'agitation musculaire que nous avons précé- 
demment décrit. À 

L'autre cas se rapporte à Etienne, mon garçon de laboratoire, qui, pour ne 
pas être réveillé toute la nuit par ses chiens, avait pris plusieurs nuits de suite 
0 gr. 20 de chloralose. Un soir, il voulut en prendre davantage, ct ingéra seule- 
ment 0 gr. 40. L'effet en fut très intense; car il passa non seulement la nuit, 
mais encore toute la journée suivante, jusqu'à 5 heures du soir, à dormir pro- 
fondément. Autour de lui on était assez effrayé, et on essaya vainement de le 
réveiller. Quant à lui, après ce long sommeil, il se trouva parfaitement frais et 
dispos, avec'un appétit formidable. Jamais il n'avait aussi bien et aussi long- 
temps dormi. Mais c'était peut-être un peu trop. | 

C'est qu’en effet le chloralose, comme tous les médicaments psychiques, pos- 
sède une action très variable. Les substances qui agissent sur le sang empoi- 
sonnent à peu près également les différents animaux; mais, quand il s'agit d’une 


(1) Voir les observations récentes de M. Talamon, in Médecine moderne, 27 janvier 1894, 
p. 120, et un cas cité par NM. Lang (Brit. Med. Journ., 1893), et d’autres observations de 
M. Morel Lavallée (Bullet. médical, 7 février 1894), 
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substance qui empoisonne l'élément le plus différencié et le plus délicat de l'or- 
ganisme, on comprend que la variété d'action doit être presque infinie. Il faut 
donc, d'une manière générale, téter la susceptibilité des individus à qui on le 
prescrit. Ne sait-on pas que, pour la morphine, dont l'usage est si répandu, dont 
les indications sont si nettes et familières à tout médecin, on rencontre souvent 
encore des idiosyncrasies tout à fait marquées? Telle femme nerveuse sera 
extrémement malade, après avoir pris seulement 0 gr. 01 de chlorhydrate de 
morphine. Agitation, vomissements incoercibles, il y aura une vraie intoxicalion, 
sans que rien ait pu la faire prévoir. 

Aussi les médecins qui voudront prescrire le chloralose auront-ils à tenir grand 
compte de l'état de leur malade. S'il s’agit d’une hystérique ou d’un alcoolique, 
il faudra donner d’abord de très faibles doses, peut-être même s'abstenir résolu- 
ment de ce médicament, qui paraît bien, dans le delirium tremens, tout au moins, 
avoir un effet franchement défavorable, alors que l'opium est héroïque. 

Pour les autres malades, il sera prudent de ne débuter que rarement par les 
doses de 0 gr. 50, car il faut d'abord savoir s'il n'y aurait pas là une idiosyncrasie 
latente, et l'expérience seule peut renseigner là-dessus. M. Maragliano, dans 
l’admirable étude qu'il a consacrée au chloralose, indique qu'il est un véritable 
détecteur des maladies nerveuses latentes, hystérie, alcoolisme, chorée, neura- 
sthénie, somnambulisme naturel. 


VI 


A côté de ces inconvénients réels, que nous avons peut-être exagérés, le 
chloralose possède deux avantages incomparables, qui en font, à notre sens, uu 
médicament précieux. D'abord il ne trouble en rien les facultés digestives. 
Jamais, à notre connaissance, il n’y a eu de nausée ni de vomissement. Le plus 
souvent, l'appétit, au lieu d’être diminué, ou simplement conservé, est plutôt 
accru. Je serais même tenté de croire, si j'en juge par quelques observations per- 
sonnelles, qu’à très faible dose, 0 gr. 05 par exemple, le chloralose pourrait agir 
comme stimulant de la digestion, à la manière des amers. En tout cas, dans les 
insomnies liées à un état dyspeptique quelconque, il semble formellement 
indiqué. 

L'autre essentiel avantage du chloralose, c'est son innocuité sur l’appareil de 
la circulation. La pression artérielle n'est pas abaissée, même par de fortes 
doses ; il provoque une sorte de congestion dans le domaine de la face et de 
Vencéphale, qui indique bien que la pression cardiaque reste élevée. Les batte- 
ments du cœur sont forts et réguliers ; le pouls est large et plein. Il est impos- 
sible de trouver un contraste plus complet qu'entre son action et celle du chloral, 
dent il est cependant si voisin par sa constitution chimique. 

Tous les médecins qui ont prescrit du chloralose à des individus atteints 
d'angoisse cardiaque ont été frappés de l'amélioration qui s'est produite aussitôt. 
De toutes les insomnies, la plus cruelle est certainement celle qui accompagne 
l'asystolie. Eh bien, c'est précisément contre cette insomnie asystolique que le 
chloralose agit comme un médicament héroïque. Or, dans ce cas, le chloral, qui 
abaisse tant la pression artérielle, n’est pas sans danger. Le chloralose est donc 
en quelque sorte le remède spécifique de l’insomnie de cause cardiaque (1). 


(1) Voir la discussion à la Société de thérapeutique : de M. Bardet et de M. Constantin 
Paul, in Semaine médicale, 27 janv. 1894, p. 46. 
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Vil 


Chez les aliénés, le chloralose a été souvent administré en France, en Italie, à 
Prague, à Bruxelles ct en Russie. Il ne semble pas que les effets en aient été mau- 
vais. Mais on ne peut pas dire qu'ils aient été excellents et conformes aux grandes 
espérances que nous avions d'abord formées, quand nous avons constaté la nature 
de ce médicament nettement psychique. Pour faire dormir des aliénés, il faut des 
doses de chloralose un peu plus fortes que les doses nécessaires aux personnes 
normales, plutôt 0 gr. 50 que 0 gr. 30. Ce n'est pas la un bien grave inconvénient. 
Ce qui est plus facheux, c'est qu'il agit simplement comme hypnotique et n’est 
doué d'aucune action spécifique sur le délire. Nulle guérison, nulle amélioration 
n'ont été observées. 

Les maladies nerveuses n'ont pas non plus, semble-t-il, été améliorées par 
le chloralose. M. Féré a constaté un cas de guérison de chorée. M. Sacaze a 
obtenu, dans le service de M. Grasset, à Montpellier, une amélioration dans un 
cas de paramyoclonus multiplex. 11 paraît, d'après ce que nous a rapporté un 
confrère de province, que la coqueluche de plusieurs enfants s’est trouvée 
améliorée, et, dans certains cas, guérie par le chloralose méthodiquement admi- 
nistré. Mais ce sont encore des propriétés thérapeutiques bien incertaines. 

Un jeune médecin de Nantes a eu l'idée ingénieuse de Femployer dans un cas 
de dystocie. En effet, en même temps qu'il provoque le sommeil, le chloralose 
exalte l’activité de la moelle, de sorte que les phénomènes de l'accouchement 
peuvent se passer régulièrement, alors que la parturiente est plongée dans une 
sorte de sommeil et de demi-sensibilité. I] faut laisser à l'avenir le soin de 
décider sur la valeur de cet emploi inattendu du chloralose. 

On l'a essayé aussi dans le diabète, et il ne semble pas qu'on ait obtenu de 
résultats bien éclatants. Cependant un des malades de M. Landouzy a été tran- 
sitoirement guéri, quand 1l a été soumis au chloralose en même temps qu'au 
régime des diabétiques. Il est assez difficile de dire quelle a été la part du 
régime et quelle celle du médicament. Notre regretté ami Quinquaud avait donné 
du chloralose à quelques malades, diabétiques invétérés, rebelles depuis trois ans 
à toute amélioration par un traitement quelconque. Le chloralose n'a pas été plus 
heureux. 

Pour conclure, le seul effet incontestable du chloralose, c’est son effet hypno- 
tique. Il exerce une action spéciale sur l'écorce cérébrale et amène ainsi le 
sommeil. Nous avons vu que ce sommeil diffère du sommeil de la morphine, 
parce qu'il n’y a pas de rêve, et du sommeil du chloral, parce que la moelle reste 
éveillée, alors que le cerveau est complètement endormi. Mais un point essen- 
tiel, dont nous n'avons pas parlé, est à discuter. Il s’agit de savoir s’il y a accu- 
mulation ou accoutumance. 


VIII 


J'ai fait, à cet égard, sur le chien, une expérience bien intéressante. C'était une 
petite chienne de 8 kilogr., qui prit pendant deux mois, à peu près régulièrement 
tous les jours, la forte dose de 2 gr. de chloralose. Certainement, il n'y avait pas 
d'accumulation du médicament, car l'animal n'aurait pu supporter impunément 
bzaucoup plus de 2 gr. de chloralose, et certainement c’edt été le cas s'il y avait 
eu de l'accumulation. 

Dans le cas de Kiki, c’est le nom de la petite chienne, il y eut certes de l'accou- 
tumance; car les chiens n’ayant pas pris antérieurement de chloralose étaient beau- 
coup plus malades que Kiki, lorsqu'ils prenaient la même dose qu'elle. Il sufli- 
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sait méme de laisser Kiki pendant quelques jours sans sa ration habituelle 
de chloralose pour qu'elle supportat mal sa dose de 2 gr., succédant à une absti- 
nence méme assez courte. Nous avions coutume de dire, en voyant Kiki se 
promener dans le laboratoire, atteinte d'une cécité psychique complète, que sa 
moelle avait peu à peu pris l'habitude de se passer du cerveau. Kt, de fait, cette 
expression rend bien l’état du chien errant sans conscicnce et sans intelligence, 
comme poussé par un ressort, alors que les autres chiens, après la même dose, 
étaient incapables de se tenir debout et de se mouvoir. 

Chez l'homme, il y a probablement aussi accoutumance; mais elle est loin d’être 
aussi marquée qu'avec la morphine, et en parcourant les observations des divers 
médecins qui ont expérimenté le chloralose, il me semble que des doses crois- 
santes ne deviennent pas nécessaires. Au contraire, Ianriot, en s’observant lui- 
même, a cru constater que, même après avoir pris la veille 0 gr. 40, il obtenait 
de bons effets hypnotiques en ne prenant plus que 0 gr. 20, et il a pu ainsi 
avec 0 gr. 15 obtenir encore le sommeil. S'agit-il là d’accumulation ? 

La question de l'accoutumance et de l'accumulation n'est donc pas parfaitement 
résolue. Je croirais plutôt qu'elle appelle de nouvelles études. A vrai dire, c'est 
aux médecins à les faire plutôt qu'aux physiologistes; car l'expérience sur les 
animaux, en un pareil sujet, ne peut donner que de vagues indications (1). 

De même, il serait bien nécessaire aussi de fixer tant bien que mal la dose 
eflicace minimum. Nous supposons que c’est, chez l'adulte, 0 gr. 20; mais c’est 
un chiffre encore un peu fort, ce semble, et, après des observations bien atten- 
tives, on arriverait peut-être à l'abaisser à 0 gr. 15. 

Malgré ces lacunes, l'histoire thérapeutique du chloralose commence à être 
assez bien faite, et nous croyons que, malgré de réels inconvénients (que nous 
n'avons pas cherché à dissimuler), c'est un excellent hypnotique, donnant un 
sommeil qui ressemble au sommeil normal, plus que tout autre sommeil amené 
par un médicament quelconque. 


—S= —_—_——— __———————————————— 


NOTE SUR UN OSTÉOTOME CRANIEN 
Par A. Chipault. 


Nous avons publié, en mai 1893, dans la Revue neurologique, un procédé de 
résection temporaire du crane, dérivé des procédés de résection crânienne de 
Jaboulay et de Wagner, et qui présente, suivant nous, sur le premier, l'avantage 
d'être un procédé autoplastique, et sur le second de permettre une décompression 
permanente du cerveau et d'être peu traumalisant. 

Mais restait encore, pénible et difficile, au moins sur certains cranes, la 
section oblique au ciseau et au maillet, du sommet et de la base du lambeau osseux. 

Aussi, pour l'exécuter plus facilement et sans le moindre danger de léser le 
cerveau, avons-nous fait construire par M. Collin un ciseau spécial, dont le 
tranchant, légèrement oblique par rapport au manche, est muni de deux épaule- 
ments mousses formant avec lui un JZ. Il résulte de Pobliquité du tranchant qu'il 
attaque à la fois toute l'épaisseur de la tranche osseuse, quelle que soit l'étroi- 
esse des fossés latéraux; de l'obliquité des épaulements, qu'il attaque cette 
tranche non perpendiculairement aux surfaces craniennes, mais obliquement, en 


(1) Nous cherchons en ce moment à déterminer sous quelle forme chimique le chlora- 
ose est éliminé, à quels moments, et quelle est la durée de son élimination. 
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faisant Ie lambeau plus étendu du côté de la table externe. Chacun des deux 
épaulements a, du reste, sa fonction particulière : l'inféricur écarte et protège la 
dure-mère ; le supérieur, lorsqu'on agit au niveau du pédicule, écarte et protège 
le périoste, si facile à blesser avec les ciseaux ordinaires et les scies. 

Le tranchant devant avoir, pour que l'instrument conserve tous ces avantages, 
à très peu près la hauteur de la coupe oblique du crane qu'on attaque, nous 





F1q. 7. 


jugeons utile d’avoir sous la main une série de trois ciseaux dont les tranchants, 
de longueur différente, seront choisis suivant l'épaisseur de la tranche crânienne. 
Ces trois tranchants, longs de 10, 12 et 15 millimètres, et dont les épaulements 
sont respectivement distants l’un de l’autre de 7, 8, 10 millimètres, suflisent à tous 
les cas. 

Avec cet instrument, la résection temporaire par notre procédé devient d'une 
extrème facilité, sans perdre aucun de ses avantages. 
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112) Distribution et fonctions des cellules de la moelle cervicale ; 
altérations centrales secondaires des affections chroniques des 
extrémités. (A contribution to the arrangement and functions of the cells of 
the cervical spinal cord, to which is appended a note on central changes 
secondary to long-coutumed disease of an extremily), par Joseru Couns. The 
New-York Medical Journal, 13 janvier 1894, n° 789, p. 40, et 27 janvier 1894, 
n° 791, p. 98. 


L'auteur a entrepris de longues recherches comparatives sur les cas publiés 
d'atrophie musculaire poliomyélitique ou syringomyélique... et autres, correspon- 
dant à des lésions localisées dans la substance grise de la moelle ; ik a fait appel 
également aux données établies sur ces points par la pathologie expérimentale 
et l'anatomie normale, pour établir divers points relatifs à l’innervation centrale 
de plusieurs départements musculaires. Voici les principales conclusions de son 
travail. La grande majorité des cellules motrices de la région cervicale de la 
moelle offre une disposition certainement définie. Quelques-unes de ces cel- 
lules sont disposées en colonnes qui s'étendent le long de plusieurs segments de 
la moelle. Certaines fonctions définies peuvent être assignées à certains groupes 
de cellules, et la succession de ces groupes forme, par son extension en hauteur, 
une colonne cellulaire. Les groupes cellulaires qui donnent naissance au plexus 
brachial sont au nombre de trois, et ils s'étendent depuis la partie supérieure de 
la quatrième paire cervicale, jusqu'à la partie inférieure de la première dorsale. 
Les cellules de la portion supérieure de cette aire fournissent aux muscles de 
l'épaule et du bras. Les cellules de la partie inférieure donnent à l'avant-bras et 
à la main. Les noyaux des fléchisseurs sont externes, et sont à un niveau infé- 
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rieur à ceux des extenseurs. Les cellules qui donnent naissance aux nerfs qui 
innervent les muscles extenseurs sont situées plus près de la ligne médiane que 
celles qui innervent les fléchisscurs. Le groupe cellulaire préposé à l’innerva- 
tion des muscles du dos est situé à la partie antérieure et interne de la corne 
antérieure. 

Les fonctions motrices de chaque partie des extrémités sont en rapport avec 
le nombre et l'intégrité des cellules ganglionnaires de chaque segment de la moelle 
desquelles les nerfs tirent leur origine. Dans les cas de maladie longue avec 
paralysie des extrémités, il survient, dans le côté opposé du cerveau, une atro- 
phie des parties constitutives de l'aire correspondant à la localisation corticale 
de ces extrémités. Pau. BLoca. 


113) Expériences sur l'examen de la distribution périphérique des 
fibres des racines postérieures de quelques nerfs spinaux, par 
Cu. S. SHERRINGTON. Philos. Transact. of the Royal Soc. of London, vol. 184, 
1893, p. 641, 763. 

Important mémoire, comprenant de nombreux protocoles d'expériences, des 
figures schématiques et des reproductions photographiques. Nous devons nous 
borner à reproduire quelques-unes des principales conclusions. Bien que dans 
un plexus chaque racine postérieure fournisse séparément à différents troncs 
nerveux, la distribution cutanée de chaque racine se fait non par plaques isolées, 
mais par plaques réunies de façon à constituer un territoire d'une seule pièce. 
Chaque territoire cutané sensitif spinal s'étend plus ou moins sur les territoires 
analogues voisins, et notamment dépasse la ligne médiane, aussi bien du côté 
dorsal que du côté ventral. Aussi semble-t-il vraisemblable, grâce à ce chevau- 
chement des territoires les uns sur les autres, que chaque point de la peau 
reçoit son innervation sensitive de deux ou même de trois racines différentes. 

La configuration de ces territoires sur le tronc est assez simple; sur les membres 
elle ne peut être comprise que si l'on distingue une ligne médiane dorsale et 
une autre ventrale; ces lignes médianes secondaires proviennent des lignes 
médianes dorsale et ventrale du tronc; pour le membre inférieur, elles s'en 
séparent en se portant en arrière et en dehors; pour le membre antérieur, en se 
portant en avant et en dehors. La ligne médiane dorsale du membre inférieur 
se dirige de la ligne médiane du tronc sur le sacrum vers la partie postérieure 
de l'articulation coxo-fémorale, puis le long de la face externe de la cuisse 
presque jusqu'au genou. La ligne médiane ventrale du membre inférieur s'étend 
de la partie antérieure du corps du pubis au bord interne de la cuisse, et descend 
sur le pli du muscle gracilis presque jusqu'au genou. La main et le picd 
correspondent à la ligne médio-latérale du tronc. Quant aux doigts, le territoire 
du premier est antérieur à celui du second et ainsi de suite; le territoire du dos 
du pied estun peu antérieur à celui de la plante. A chacun des membres corres- 
pondent pour la région postérieure, six segments, pour l’antérieure, quatre 
segments. 

D'après ses expériences, Sherrington rejette donc absolument l'opinion de 
Peyer que la distribution cutanée d’un nerf spinal serait identique à sa distri- 
bution musculaire. | PIERRE MARIE. 


114) La distribution sensitive des nerfs spinaux, por W. THorsuan. 
Brain, 1893. Autumn. Part XLIII, p. 355. 


Travail surtout de critique dans lequel l’auteur discute les faits avancés par 
Head {analyse in Revue Neurologique, 1893, p. 474) et recherche les raisons des 


i 
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différences entre les résultats obtenus par ce dernier et ceux auxquels sont 
arrivés les autres auteurs par des méthodes différentes. A signaler particulière- 
ment le passage (avec figures) consacré par Thorburn à l'étude de la distribution 
sensitive des nerfs du plexus lombo-sacré. Pierre MARIE. 


115) La méthode chirurgico-toxique dans les recherches expérimen- 
tales sur les fonctions cérébrales, par G. U. Rossotimo, de Moscou. 
Arch. de psych., de neurol. et de méd. lég., 1894, t. XXII, 3, p. 1. 


Après avoir indiqué l'imperfection et l'insuffisance des différentes méthodes 
(théorie des localisations cérébrales, méthodes électrique et pharmacologique), 
dont on se servait jusqu'à présent pour les recherches expérimentales sur les 
fonctions cérébrales, l'auteur propose la méthode combinée, dite chirurgico- 
toxique, comprenant, d'une part l'ablation de quelques régions du cerveau et, 
d'autre part, l'introduction dans le sang de poisons cérébraux, pouvant exciter 
les parties de l'organe central non touchées par l'opération. Par la voie de ce 
procédé tout à fait nouveau, il a été donné à l'auteur de faire 16 expériences, qui 
lui ont permis de constater ce qui suit: 1° les phénomènes d'excitation des 
parties paires du cerveau, restées intactes ; 2° les résultats de fonctionnement 
exagéré d'un hémisphère ou de ses parties après l'ablation de l’autre ou des dif- 
férents centres de celui-ci; et enfin, 3° les troubles fonctionnels du cerveau, 
excité par le poison, en rapport avec des lésions antérieures des voies d’asso- 
ciation. En attendant, l’auteur a choisi la cocaine et l'atropine, poisons dont 
l'influence sur l’encéphale est déjà suffisamment démontrée par un grand nombre 
d'expérimentations. 

Rossolimo s'est servi, pour ses expériences, de chiens adultes, chez lesquels 
tantôt on pratiquait, d’après la méthode aseptique la plus rigoureuse, l’ablation 
d'une partie du cerveau à l’aide d'un couteau ou d’une cuiller tranchante, ou 
au thermocautère ; tantôt on faisait avec un scalpel des sections dans tel ou tel 
autre endroit de la substance cérébrale. A la fermeture de la plaie, mêmes con- 
ditions d'asepsie rigoureuse, et l'ankmal fut enfermé dans une cage à part, où on 
lui apportait sa nourriture, et où l’on observait pendant les premiers jours après 
l'opération. A partir à peu près du dixième jour, moment ou l'état plus ou moins 
stable des fonctions cérébrales devenait évident, on pouvait déjà observer 
l'action des deux poisons. Ordinairement, on injectait sous la peau du dos du 
chien des doses moyennes de poison en solution aqueuse : la cocaine, 0 gr. 04 à 
0 gr. 2; l’atropine, de 0 gr. 012 40 gr. 024. Les observations du tableau de 
l'empoisonnement duraient un temps variable d’une à trois heures ct ne ces- 
silent que lorsque les phénomènes commençaient à s'apaiser, ou disparaissaient 
complètement. (Plusieurs chiens ont été soumis aux expériences à deux ou trois 
reprises différentes, après certains intervalles, pour l'explication de quelques 
questions embarassantes.) À à la fin de l'expérience, on sacrifiait le chien, pour 
la détermination exacte du siège de la lésion. En effet, l’autopsie a relevé, dans 
tous les 16 cas, des lésions exactement localisées aux régions sur lesquelles 
avaient été portées les opérations. 

Voici, en définitive, les conclusions de ce travail : 

1) Les mouvements de manège se manifestent chez les chiens à la suite des 
lésions cérébrales unilatérales, intéressant la plupart des régions du cer- 
veau. 

2) La direction des mouvements de manège est variable, suivant les parties 
lésées. 
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3) Les mouvements de manège s’observent du côte lésé principalement lors- 
qu'il s’agit des troubles du sens musculaire et probablement de ceux de la sen- 
sibilité cutanée, quand même il existe simultanément en même temps d’autres 
troubles fonctionnels ; dans ce cas, la lésion peut siéger dans n'importe quelle 
partie de l'encéphale, sur le trajet de l'appareil moteur. 

4) Les mouvements de manège se développent du côté opposé à la lésion 
lorsque celle-ci intéresse les différentes parties de l'écorce cérébrale et la sub- 
stance blanche sous-jacente, situées en dehors de l'appareil moteur et destinées 
aux sens de la vision et de l'ouïe, mais à la condition d’avoir conservé la motilité 
et le sens musculaire. 

5) Les sensations obsédantes, dans la sphère de n'importe quel organe senso- 
ricl, correspondent aux organes périphériques du côté lésé. 

6) Dans les lésions simultanées du bord interne de l’un des lobes occipitaux 
et de la substance blanche sous-jacente seules, de même qu’associées à celles du 
corps calleux et du fornix, on observe de la tendance aux mouvements forcés 
rétropulsifs. 

7) Les troubles psychiques, provoqués chez les chiens par cette méthode 
combinée, peuvent présenter des variétés, conformément à la localisation des 
lésions cérébrales. 

8) A côté d'autres poisons, la cocaïne réprésente l'agent par excellence, grâce 
à son action particulièrement intense et excitante sur l’encéphale, principalement 
sur l'écorce cérébrale, en se réfléchissant sur les sphères motrice, sensitive et 
psychique. | 

9) L'influence de la cocaïne sur les mouvements involontaires préexistants 
consiste en l'exagération de ceux-ci. 

10) L’atropine, comme poison du cerveau, en excitant certaines parties de 
celui-ci, surtout les sphères sensitive et psychique, semble se montrer en même 
temps comme antagoniste de la cocaine, non seulement parce qu'elle diminue 
la tendance aux mouvements forcés, mais aussi parce qu'elle pervertit même 
ceux-ci dans certains cas, en leur donnant une direction diamétralement opposée. 

11) L'injection sous-cutanée du poison cérébral, après la section et l'excision 
des parties du cerveau, fait apparaître des troubles fonctionnels, jusqu'alors 
latents. 

12) La méthode chirurgico-toxique rend donc possible l'étude pathogénique 
de certains troubles pathologiques du système nerveux chez l'homme. 

Douze observations détaillées avec autant de figures schématiques, correspon- 
dant à chaque genre d'expériences, sontrapportéesdans ce travail. B.BaLasax. 


116) Contribution à la physiologie de la fièvre. (A contribution to the 
physiology of fever), par G. Stevens. The Lancet, 26 août 1893, n° 3652, 
p. 492. 


L'observation rapportée tend à démontrer le rôle thermogénique des corps 
striés. Un enfant de 2 ans présente les signes habituels de la méningite tuber- 
culeuse : céphaléc, vomissements, constipation, convulsions, strabisme con- 
vergent; T. 101° |", Ultérieurement la température monta en un jour pro- 
gressivement, atteignant successivement 103°, 1040 F. La mort survint ct la 
température prise dans l’aisselle s'éleva à 106° F. L'autopsie pratiquée 12 h. 
après la mort montre, en outre de lésions tuberculeuses disséminées dans les 
divers organes, les altérations classiques de la méningite tuberculeuse. On 
trouve de plus des tubercules relativement volumineux occupant dans les corps 
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striés la place figurée dans le schéma. Ces trois nodules sont strictement 
limités aux ganglions et ne touchent pas à la sub- 
stance cérébrale. L'auteur, se basant sur les re- 
cherches de Hall-With, qui considère les corps 
striés comme contenant des centres thermogènes, 
pense que dans ce cas on doit attribuer à leurs 
lésions l'élévation de température observée pen- 
dant | . Il existerait, à la vérité, des centres ther- 
motoxiques dans l'écorce, et thermolytiques dans 
la moelle, qui servent à contre-balancer l'action du 
centre thermogène des corps striés. Sans doute les 
lésions tuberculeuses, qui ont engendré par leur 
localisation ganglionnaire l'irritation du centre en 
question, ont-elles influé sur ceu 
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lévation de température constatée a été au surplus dans les corps triés. 





plus grande de beaucoup que celle qu'on observe 

ordinairement dans les méningites tuberculeuses, et son accroissement pro- 

gressif est également un fait anormal ; on peut done en inférer qu'elle a été 

due à un défaut du pouvoir des centres thermolytiques et thermotoxiques  neu- 

traliser la production excessive de chaleur causée par le centre thermogène. 
Pavt Buoc. 


117) Théorie vibratoire et lois organiques de la sensibilité, par 
Juuex Piocer. Revue philosophique, septembre 1893, p. 239. 


L'auteur cherche dans cette longue étude, dont nous ne pouvons indiquer que 
les conclusions, à montrer les relations qui existent entre les lois de la sensi- 
bilité et les théories de la physique sur les vibrations moléculaires. 

« Le phénomène de la sensibilité objective est la vibration transmise à nos 
molécules organiques par les divers modes du mouvement que nous trouvons 
dans le monde physique ou objectif, et celle transmission se différencie en raison 
directe de la différenciation organique. » Les lois de la sensibilité dépendent 
également des lois qui régissent les vibrations. Penne Jaxer. 











118) Effets physiologiques de la voltaïsation sinusoïdale, par A. d'An- 
sonvat. Archives d'électricité médicale expérimentale et clinique, n° 6, 15 mai 
1893, p. 212. 


Court article dans lequel l'auteur rappelle : les caractères de l'onde électrique 
dans les courants sinusoïdaux ; le dispositif de l'appareil dérivé de l'anneau de 
Gramme, permettant de produire des courants sinusoïdaux simples ou polyphasés 
(les courants triphasés, par exemple, donnent des résultats de massage très 
curieux sur l'organisme). M. d'Arsonval indique brièvement ensuite les print 
pales applications qui ont été faites jusqu'alors des courants sinusoïdaux, celles 
principalement failes en gynécologie par M. Apostoli : dans la thérapeutique 
gynécologique, la voltaïsation sinusoïdale paraît agir surtout contre l'élément 
douleur (voir aussi la thèse de Mw* Kaplan-Lopina). Quant à l'action spéciale 
des courants sinusoïdaux sur les échanges nutritifs, les applications susceptibles 
d'en être failes en thérapeutique sont encore à l'étude. E. Huet. 
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119) L’auto-conduction, ou nouvelle méthode d’électrisation des êtres 
vivants; mesure des champs magnétiques de grande fréquence, 
par A. n'ArsonvaL. Revue internationale d'électrothérapie, juin 1893, p. 343, et 
Archives d'électricité médicale expér. et clinique, n° 9,15 septembre 1893, 
p. 402. Comptes rendus de l'Ac. des sc.,t. CXVII, p. 34. 


Aux trois procédés principaux d'électrisation usités en électrothérapie, fran- 
klinisation, voltaïsation et faradisation, M. d’Arsonval en a récemment ajouté deux 
autres : 1° la voltaïsation sinusoïdale, et 2° l'électrisation par les courants de 
haute fréquence. Tandis que, dans tous ces procédés, le corps humain communique 
directement, à l'aide de conducteurs appropriés, avec la source électrique, dans 
la nouvelle méthode, ou auto-conduction, l'être en expérience est complètement 
isolé de la source électrique, les courants qui circulent en lui prennent naissance 
par induction dans ses propres tissus jouant le rôle de circuit induit, fermé sur 
lui-même. Pour obtenir ce résullat, le sujet entier, ou une partie seulement de 
son corps, est plongé dans un champ magnétique oscillant de très haute fré- 
quence, comme celui, par exemple, produit par la décharge oscillante de conden- 
sateurs dans l’intérieur d’un solénoïde, mettant en communication les armatures 
externes de ces condensateurs. 

Les courants induits, parcourant ainsi le corps, peuvent acquérir une puis- 
sance considérable (ils sont capables de produire l’incandescence d'une lampe 
électrique de plusieurs bougies). Ils ne produisent aucune douleur, ni aucun 
phénomène conscient chez l'individu qui en est le siège. Ils agissent néanmoins 
énergiquement sur la vitalité des tissus et exercent une action très puissante 
sur les phénomènes intimes de la nutrition, comme le montrent. l'analyse des 
produits de la respiration et le fonctionnement des organismes inférieurs. 

Pour mesurer la puissance des champs magnétiques de cette fréquence, 
M. d’Arsonval a utilisé les courants de Foucault en tenant compte de l'échaufte- 
ment qu'ils produisent dans un thermomètre à mercure ou dans un thermomètre 
à air ou à pétrole, renfermant un petit tube de cuivre. E. Iuer. 


120) Une modification dans la technique de l’inscription de la marche, 
par A. S. Hernaupey. £7 siglo medico, 14 janvier 1894, p. 19. 


Voici quel est le procédé d'inscription de la marche recommandé par l'auteur; 
il contient certaines modifications apportées à celui employé par Gilles de la 
Tourette. 

1° Employer un papier de 13 mètres 1/2 de longueur pour mieux distinguer les 
altérations de la marche qui pourraient n’étre pas aussi nettes sur une moindre 
distance. : 

2° Au lieu d’enfumer le papier, frotter les picds du sujet avec une poudre noire 
ou rouge. 

3° Mesurer exactement et marquer sur le papier un trait à la distance de chaque 
mètre. 

4° Comme les empreintes peuvent n'être pas bien marquées, appliquer sur 
chacune d'elles un papier découpé sur la chaussure du sujet. 

50 Tracer une croix sur chaque empreinte, pour en donner la direction et le 
centre. 

6° Mesurer la distance qui existe entre le centre de chaque empreinte et la 
ligne de direction, et l'inscrire au-dessous, 

7° Mesurer la distance qui sépare chaque empreinte de la suivante, et l'inscrire. 

8° Noter pour chaque pied si c’est le gauche ou le droit. PIERRE MARIE. 
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121) La sensation de plaisir. Bourpon. Revue philosophique, septembre 1893, 
p. 225. 

M. Bourdon propose une interprétation originale de la sensation de plaisir 
jusqu’à présent si peu étudiée. Pour lui, la douleur seule est une sensation nou- 
velle et irréductible, le plaisir est une sensation spéciale et non pas une sensa- 
tion commune, ni une propriété de toutes les autres sensations, et il est de la 
mème nature que la sensation de chatouillement. Il est assez facile de le montrer 
quand on considère les plaisirs qui se rattachent à des sensations tactiles, et 
l'auteur développe à ce propos un mot de Bain : « Le toucher doux et chaud a 
une influence de premier ordre. En un mot, nos plaisirs d'amour commencent et 
finissent par le contact sensuel. Le toucher est l'alpha et omega de l’affection. » 
Il est plus difficile de montrer le rôle du chatouillement dans les plaisirs qui 
semblent dépendre des sens spéciaux, mais, ainsi que le montre M. Bourdon, à 
propos de sensations auditives ou visuelles et, d'une manière générale, à propos 
de tous les sentiments de joie, il y a des mouvements variés dans les muscles et 


un afflux de sang à la périphérie qui provoque des sensations de chaleur et de 
chatouillement. PIERRE JANET. 


122) L’attention et les images. Fr. Pautnen. Revue philosophique, mai 1893, 
p. 502. 


M. Paulhen publie une courte note sur un fait déjà étudié dans cette même 
revue par M. Lalande (voir Rev. neurol., 1893, p. 109);il cherche à expliquer 
comment, dans certains cas, l'attention portée à une image peut l'affaiblir et la 
faire disparaître. Bien des phénomènes qui pouvaient s'accomplir assez correc- 
tement d’une manière automatique sont troublés ou supprimés par l'attention. 
Le seul fait de la convergence de la personnalité sur un acte, sur une opération 
psychique en train de s’accomplir paisiblement, apporte souvent une chance 
d'affaiblissement pour cette opération, de trouble pour cet acte. PIERRE JANET. 


123) Questionnaire psychologique sur l'audition colorée, figurée et 
illuminée. E. Gruser. Revue philosophique, mai 1893, p. 499. 


M. E. Gruber, professeur suppléant de psychologie expérimentale à l'univer- 
sité de Jassy, qui a déjà publié des études remarquables sur l'audition colorée 
(voir Rev. neurol., 1893, p. 388), cherche à les compléter en réunissant les obser- 
vations des personnes qui présentent des phénomènes de ce genre. Il a publié 
dans la Revue philosophique un questionnaire très précis et il prie les personnes 
qui voient des couleurs, des dessins ou même de simples lueurs apparaître au 
moment où elles entendent les différentes notes de la gamme, les voyelles, les 
consonnes, Îles syllabes ou les diphtongues, de vouloir bien consulter ce ques- 
tionnaire et de répondre aux principales questions. PIERRE JANET. 


124) Des paramnésies. A. LALANDE. Revue philosophique. Novembre 1893, 
p. 686. 


La paramnésie ou fausse mémoire est une illusion consistant à croire que l’on 
perçoit pour la seconde fois un spectacle, une phrase, une lecture ou tout autre 
ensemble de sensations qui sont en réalité nouvelles. D'après quelques cas qu'il 
a observés, M. Lalande rappelle avec précision les caractères de ce curieux 
phénomène. Ce n’est pas une reconnaissance partielle, mais une reconnaissance 
de tous les détails du spectacle ou de l'objet perçu, le plus souvent même on se 
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sent soi-même dans le même état et les mêmes sentiments qu'au jour illusoire 
de la première perceplion. Non seulement le sujet reconnaît les faits, mais il 
en prévoit ou du moins croit en prévoir la suite. Cette illusion s'accompagne 
presque toujours d'un état affectif plus ou moins pénible. C'est un phénomène 
qui serait assez fréquent et qui, d'après l'auteur, a été éprouvé par trente personnes 
sur cent; il paraît exister chez des hommes bien équilibrés comme chez des ma- 
ades, il est particulièrement fréquent chez les enfants. 

Après avoir exposé et discuté quelques hypothèses, M. Lalande pense que 
la clef de la paramnésie doit être cherchée dans l'existence d’une double percep- 
tion, inconsciente d'abord, puis consciente. « Vous arrivez devant un nouveau 
paysage et vous en éprouvez un bloc d'images que votre esprit ne discerne 
pas tout d’abord consciemment, mais qui n’en entre pas moins tout entier dans 
l'intelligence comme une photographie instantanée. Supposez alors une distrac- 
tion d'un dixième de seconde, pendant laquelle les pensées sont ailleurs... Que 
va-t-il se passer au retour? Vous retrouverez sous vos yeux ce que vous avez un 
instant abandonné, vous le reconnattrez et vous ne localiserez pas la première 
opération à sa vraie place, d'abord à cause du caractère inconscient des images 
perçues, mais surtout à cause de la longueur apparente de la distraction, qui 
jette une contradiction dans le processus mental par lequel nous comptons le 
temps. » PIERRE JANET. 


125) La reconnaissance de phénomènes nouveaux. B. Bourpox. Revue 
philosophique, décembre 1893, p. 629. 


M. Bourdon discute l'interprétation des paramnésies proposée par M. Lalande 
dans le précédent numéro de la Revue. On peut, dit-il, reconnaître ou croire recon- 
naître des phénomènes qui sont en partie nouveaux, de même qu'on peut juger 
identiques des phénomènes qui objectivement ne sont que semblables et qui 
mème ne présentent entre eux qu'une assez faible ressemblance. En outre, la 
reconnaissance est une sorte de sentiment qui s'associe au phénomène dans bien 
des cas différents, quelquefois simplement quand le phénomène provoque l'atten- 
tion, quand il est plus fortement aperçu que les autres. PIERRE JANET. 


126) Observations sur la fausse mémoire. L. Ducas. Revue philosophique, 
janvier 1894, p. 34. 


M. Dugas, à propos de quelques cas intéressants de paramnésie, discute aussi 
l'opinion émise par M. Lalande dans un article de la Revue. La fausse mémoire 
ne peut dépendre d'une distraction momentanée, car cette impression singulière 
se prolonge assez longtemps : le sujet, par exemple, soutient une conversation, 
passe un examen et il continue à croire que tout cela est arrivé exactement 
semblable et il se figure qu'il pourrait prévoir tous les détails. Ce n’est pas la 
conversation prise en bloc qui est rejctéc dans le passé, ce sont toutes les phrases 
de la conversation que le sujet reconnaît à mesure, qu'il se rappelle, ou croit se 
rappeler une à une. La paramnésie serait pour M. Dugas un cas trés spécial de 
dédoublement de la personnalité : d'ordinaire, le dédoublement de la personne 
n'est connu qu'après coup et par ses effets; dans la fausse mémoire, il serait 
perçu au moment où il se produit. Le sujet a conscience de devenir autre : 
« J'écoutais ma voix, dit-il, comme j'aurais écouté celle d’une personne étrangère; 
mais en même temps je la reconnaissais comine mienne... mais ce moi qui parlais 
me faisait l'effet d'un moi très ancien et soudainement retrouvé. » Il semble qu'il 
y ait une sorte d'hypnotisation spontanée pendant un moment et la fausse 
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mémoire se produirait au point de rencontre de l'état hypnotique et de la veille 
normale. Pierre JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


127) 1° Un nouveau cas d'alexie avec hémianopsie droite homonyme 
(alexie sous-corticale de Wernicke). Autopsie. — 2° Rapport sur la 
marcbe et l'examen anatomo-pathologique d'un autre cas ayant 
paru, sous le mème titre, dans les nes 17 et 18 du Ceutralblatt, 1888, par L. Bruns, 
de Hanovre. (Neurolog. Centralblatt des 1°r et 15 janvier 1894.) 


Il s'agit, dans le premier cas, d'une femme présentant des signes généraux 
de tumeur cérébrale, qui avait été soumise, à son entrée à l'hôpital, à des 
examens répétés et chez laquelle on avait observé les symptômes suivants, ayant 
permis de poser le diagnostic de tubercule du lobe occipital gauche, diagnostic 
en partie vérifié par l'autopsie : il s'agissait d’angiosarcomes. 

On remarquait chez elle une parésie des membres du côté droit, avec exagé- 
ration des réflexes; de la somnolence, de la paralysie du facial à droite, enfin 
une hémianopsie droite typique, avec troubles de la parole pouvant se résumer 
comme suit : 

Alexie consistant en une impossibilité de nommer les substantifs ; légère para- 
phasie dans la prononciation des syllabes. Compréhension du langage parlé. 
Faculté de répéter les mots et de reconnaître les objets conservée, avec 
impossihilité de les nommer, même en s'aidant de ses autres sens. 

Alexie verbale non littérale. Faculté d'écrire spontanément et sous dictée éga- 
lement conservée. 

La malade est opérée sans résultats autres qu'une diminution dans les symp- 
tômes de compression ; l'œdème de la papille, entre autres, disparaît. Elle meurt 
quelques mois après, et on trouve à l’autopsie unetumeur de l'extrémité antérieure 
des circonvolutions occipito-temporales gauches supérieures et moyennes, du 
gyrus hippucampi et de l'uncus. Cette tumeur recouvre en avant une partie du 
iractus oplique gauche et toute la région du gyrus htppocampi et du lobe lingual 
jusqu'à l'extrémité postérieure du lobe occipital. On voit sur la convexité, à 
l'extrémité des première et deuxième temporales gauches, une tumeur de la 
grosseur d’un marron. Dans la substance médullaire de l'occipital du même 
côté, une tumeur, de la grosseur d'une petite pomme, a détruit le pulvinar en 
avant. 

L'auteur fait à propos de ce cas et d’autres semblables une théorie de l'alexie 
sous-corlicale dans laquelle il cherche à expliquer les cas d'alexie totale ainsi 
que ceux d'alexie des mots seulement. 

II établit la classification suivante : 

1) Alexie littérale et verbale (cas de Dejerine). 

2) Alexie verbale simple. 

a) Les lettres sont reconnues et peuvent être nommées (cas de Monakow). 

b) Les lettres sont reconnues, mais pas nommeées; les mots ne sont pas reconnus 
(cas précité). 

Dans la seconde partie de son travail, l’auteur combat l'hypothèse de Knies 
gui pense que les mêmes lésions qui produisent l’'hémianopsie et les troubles 
des mouvements associés croisés font l’alexie sous-corticale. 

Il s'appuie sur un cas qu’il a observé avec Ilülting, qui présentait de l’hémia- 
nopsie et de l'alexie à la suite de ramollissements successifs. Après chaque 
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nouvel ictus, les symptômes d'alexie disparaissaient, tandis que l'hémianopsie 
restait stationnaire. Ceci prouve que la même lésion ne produit pas ces deux 
symplômes. Dans ce cas, l'alexie élait simplement un phénomène de choc 
cérébral. 

L'aurorsie démontra qu'il y avait un ramollissement de la grosseur d'une cerise 
de la substance médullaire de la courbure inférieure du gyrus angularis gauche 
et dans le cuneus du même côté. On voyait en outre un foyer un peu plus gros à 
la partie postérieure du toit du ventricule droit, juste au-dessous du lobe pariétal 
supérieur. 

L'auteur passe en revue les cinq cas d'alexie sous-corticale publiés jusqu'à 
présent et montre qu'il y avait chaque fois lésion du lobe occipital gauche. La 
lésion était tantôt médullaire, tantôt médullaire et corticale. On peut donc loca- 
liser le siège de l'alexie sous-corticale dans le lobe occipital gauche. I faut toutefois 
admettre qu'on peut avoir des symptômes identiques produits par deux lésions 
siégeant, l'une dans le bourrelet du corps calleux, l'autre dans le tractus optique 
gauche. 

Il termine en défendant le schéma qu'il a établi avec Hülting suivant les idées 
de Wernicke. Ce schéma a été attaqué au point de vue anatomique par Monakow, 
qui n'admet pas, à l'encontre des auteurs et de Sachs, que le corps calleux puisse 
servir de voie de communication entre deux parties asymétriques du cerveau. 

D'après l'auteur et Sachs, il y a une voie de communication entre le centre 
optique à droite et le centre du langage articulé à gauche, passant par le bour- 
relet du corps calleux et le tapetum, et allant au lobe occipital. A. Habe. 


128) Acromégalie et gigantisme avec hypertrophie unilatérale de la 
face, cas avec autopsie. (On acromegaly and gigantismus with unilateral 
facial hypertrophy ; cases with autopsy), par Cu. Dana. The Journal of ner- 
vous and mental diseases, novembre 1893, ne 11, p. 725. 


L'auteur rapporte deux observations; l'une d’acromégalie survenue chez un 
géant professionnel, l'autre d'un géant 
porteur de quelques signes d'acromé- 
galie et d'une forme rare, hypertrophie 
progressive unilatérale de la face. Le 
premier malade (gigantisme et acromé- 
galic) est un sujet âgé de 30 ans, qui 
s’exhibait comme géant : il a six pieds 
sept pouces de haut et pèse 300 livres. 
Malgré sa taille, sa force dynamomé- 
trique était faible. Il entra à l'hôpital 
dans un état de grande faiblesse, in- 
conscient, le pouls faible, rapide, la tem- 
pérature normale, sans autres signes 
physiques qu'un peu de bronchite. Il 
mourut le lendemain dans le coma. Son 
aspect, à première vue, était celui d'un 
acromégalique ; et les mensurations 
pratiquées après la mort confirment 
ce diagnostic. La face et les extrémités 
étaient en effet disproportionnées comme taille; la langue était normale; 
pas de cyphose. A l'autopsie : cœur hypertrophié et scléreux, congestion 





Fic. 9. — Tumeur du corps pituitaire. 
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pulmonaire peu intense, congestion de la rate, des reins. Glande thyroide d’ap- 
parence normale. En détachant le cerveau, on trouve une augmentation consi- 
dérable du volume de la glande pituitaire (voir fig. 9), qui est ramollie et 
d'apparence kystique. Les autres parties du cerveau sont normales. Le dia- 
gnostic est fondé sur l'énorme développement de la face, du thorax, l’hyper- 
trophie de la peau, du cuir chevelu, l’état de faiblesse physique et intellectuelle 
du malade pendant la vie, enfin, sur la constatation après la mort de la tumeur 
pituitaire. À cet égard, sans affirmer les relations de cause à effet entre cette 
dernière lésion et l'acromégalie, on ne peut contester la constance du rapport 
qui existe entre la maladie et la tumeur. Il se pourrait que lPhyperthrophie pitui- 
taire ne soit que compensatrice du défaut de sécrétion dû à d'autres glandes. 
Quant aux relations qui existent entre le gigantisme et l'acromégalie, ils résul- 
tent non seulement de l'observation de ce cas, mais encore de la connaissance 
de plusieurs faits analogues. 

La seconde observation rapportée mérite d’être citée à ce point de vue. I] 
s'agit d'un jeune homme âgé de 19 ans; les parents sont normaux, ainsi que 
six frères ou sœurs. Il a grandi considérablement au point d'atteindre sept pieds 
quatre pouces : son poids est de 325 livres. Il est bien proportionné, sinon que 
ses mains et ses pieds sont énormes, et qu'il offre de plus une hypertrophie 
osseuse remarquable portant sur la bosse frontale et les deux maxillaires du 
côté gauche. Cette hypertrophie correspond exactement à la distribution du 
nerf trijumeau gauche. A première vue, la déformation fait croire à une hémia- 
trophie faciale, mais on ne tarde pas à constater qu'elle est le fait d'une hyper- 
trophie qui atteint même le côté gauche de la voûte palatine. Il n'existe pas 
sur lui d'autre asymétrie, mais on constate une légère courbure latérale dorso- 
lombaire de la colonne vertébrale. 

Il n'existe, chez le malade, ni éruptions, ni pigmentation anormale de la peau. 
Le système musculaire est modérément développé. Il n’y a pas d'incoordination 
motrice ; les réflexes du genou sont faibles. Les pupilles et la vision sont nor- 
males. L'intelligence est moyenne, l'appétit formidable ; il y a des céphalées de 
temps à autre. L'intérêt de ce cas réside dans l’association du gigantisme, de 
l'acromégalie et de l’hémi-hypertrophie faciale. 

Cette dernière altération a été étudiée récemment par W. Montgomery qui en 
a rassemblé neuf cas dans la littérature, dont sept étaient d’origine congénitale. 
Il paraît certain que ces divers troubles de la nutrition ont une certaine unité; 
c'est du moins ce qui résulte de leur association sur ces mêmes sujets. 

Pau. Boca. 


129) Un cas d’hétérotopie de la substance grise dans les deux hémi- 
sphères cérébraux, par Macnus Mate.t. Archiv. für Psychiatrie und Nervenk., 
tome XXV, 1893. 


Femme de 25 ans, a fait à l’âge de 2 ans une longue et grave maladie, est 
atteinte dans sa sixiéme année de crises épileptiques et reste depuis lors inca- 
pable de tout travail intellectuel. Crane peu développé. Caractére doux, mais 
facilement excitable. Les crises d’épilepsie vont en augmentant et elle meurt 
pendant une crise. 

Avutopsie. — Suture lambdoide incomplétement soudée. Les sillons du cerveau 
sont diminués de largeur, souvent interrompus sur de grands espaces. La scis- 
sure pariéto-occipitale est, par contre, très développée à la convexité. En somme, 
les sillons et circonvolutions sont petits, mais relativement bien développés. 
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En faisant des coupes frontales, on voit qu'il ne reste qu'un noyau de substance 
médullaire dans le centre semi-ovale. Ce noyau, situé à la partie la plus interne, 
est composé de fibres appartenant au système de projection du corps calleux, 
au long système d’association, et à un faisceau sous-cortical provenant de fais- 
ceaux nerveux rayonnant de la périphérie du noyau médullaire. 

Le reste de la région est formé d'une substance analogue à l'écorce et est 
en relation avec cette dernière par des fibres pénétrant dans le faisceau sous- 
cortical. La structure microscopique est celle des couches profondes de la 
région. Il s’agit d'une hétérotopie de la substance grise. 

C'est évidemment une anomalie ayant pour origine un arrêt de développement 
du cerveau. Le poids de cet organe était de 918 gr., et comme 1 à 18, par rapport 
à celui du corps tout entier. La structure de la surface et le développement des 
fibres nerveuses indiquent un degré peu avancé de croissance de l'organe; 
un arrêt de développement a eu lieu en tout cas avant la huitième année. 

Causes et époque où s'est formée l'hétérotopie. La date de cette malformation 
remonte sans nul doute à la vie embryonnaire. Quant à la cause, elle réside dans 
le développement de cellules embryonnaires au sein de la substance blanche, cel- 
lules qui sont restées en connexion avec la substance grise et ont suivi un 
développement analogue à cette dernière. Cette substance grise s'est développée 
pour combler le vide produit par l'absence de substance médullaire. La cause de 
l'hétérotopie réside donc dans un arrét de développement des fibres nerveuses. 

A. Haset. 


130) Deux cas d’atrophie musculaire progressive : examen anato- 
mique et remarques spéciales sur les fonctions de certains groupes 
de cellules de la moelle. (Two cases of progressive muscular atrophy. A 
report of the pathological examination with special reference to the functions 
of certain cell groupe in the spinal cord), par Graeme M. Hawmono. The New- 
York medical Journal, 6 janvier 1894, no 788, p. 1. 


L'un des cas rapportés est un exemple classique du type Aran-Duchenne, à 
début par les membres supérieurs. 

L'autre cas est du type péronier qu’on ne doit pas confondre avec « le type 
péronéal » de Marie et Tooth. 

I. — Femme âgée de 46 ans, sans antécédents héréditaires ni personnels (ni 
goulte, ni rhumatismes, ni syphilis). En septembre 1889, se plaint de difficultés 
de la marche, et le médecin consulté constate de la faiblesse de la jambe droite 
et de l'atrophie du muscle tibial antérieur, sans douleurs, sans troubles de la 
sensibilité ni des sphincters. L'examen pratiqué un an plus tard montre : une 
paralysie complète des muscles de la jambe droite, et incomplète de ceux de la 
cuisse, avec atrophie. Les muscles de la jambe gauche sont envahis à un degré 
moindre. Le réflexe tendineux est inappréciable à droite; il existe des secousses 
fibrillaires, sans troubles de la sensibilité. La main et l'avant-bras droit sont 
envahis : les éminences thénar et hypothénar sont faibles et atrophiées ; le côté 
gauche n'est pas pris. 

Les muscles ont des réactions électriques inégales. Peu à peu l'atrophie 
augmenta, et l'excitabilité diminua. Ce furent les muscles de l'épaule, puis ceux 
de la main gauche; la paralysie, complète aux deux mains et à l’un des avant- 
bras, respecte l’autre. Les muscles de l'abdomen, du dos, les intercostaux, les 
laryngés se prennent à leur tour; il survient enfin des attaques subites de para- 
lysie cardiaque et respiratoire auxquelles la malade succombe. 
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A v'autopsig : Cordons postérieurs de la moelle, normaux de leur origine à 
leur terminaison. . 

Les cornes postérieures sont saines, et le développement normal des colonnes 
de Clarke contraste avec l’atrophie des cellules des cornes antérieures. Le fais- 
ceau cérébelleux direct est altéré sur diverses coupes. Le faisceau de Gowers est 
dégénéré dans toute sa longueur. Les faisceaux pyramidaux, direct et croisé, sont 
également dégénérés : leur sclérose, surtout accusée dans la région cervicale, 
disparaît après leur décussation. Dans les cornes antérieures, la plus grande 
partie des cellules nerveuses a disparu; celles qui persistent sont granuleuses 
et annulées; le tissu nerveux fibrillaire de la substance grise est envahi par du 
tissu conjonctif. Les vaisseaux sont dilatés et scléreux. Les altérations des 
cornes ne sont pas uniformes, aussi sont-elle asymétriques, en certaines régions. 
Dans la région lombaire (2 à 3), quelques cellules sont observées dans le 
côté latéral de là corne d'un côté, alors qu'il n'y en a pas de l'autre côté. Dans 
la région dorsale, il y a plus de cellules d'un côté que de l'autre. Dans la région 
cervicale inférieure (fig. 10), le groupe médian est absent, quelques cellules du 
groupe antérieur existent à droite, alors qu'il n'y en a pas à gauche; il y a aussi 
quelques cellules du groupe latéral 
des deux côtés. L'auteur établit le 
diagnostic avec le type Charcot- 
Marie et pense qu'il s'agit d'atro- 
phie progressive spinale à début 
par les membres inférieurs. On peut 
mème déterminer dans ce cas les 
relations des cellules des cornes 
antérieures avec les groupes de 
muscles auxquels elles fournissent. 
C'est ainsi qu'à des muscles non 
complètement paralysés et atropl Fia. 10. — Région cervicale inférieure. Situa- 
correspondent des cellules dégéné- tion des cellules qui fournissent probablement 
rées. Ainsi quelques cellules sub. fix aies de ea grant bras (Les parties 
sistentdans la région lombaire supé- 
rieure, et ce sont celles qui correspondent au quadriceps qui n'était pas tout à fait 
paralysé et avait conservé son excitabilité. Dans la région dorsale (au niveau 
de la dixième), on observe des cellules conservées d'un seul côté, alors que, 
pendant la vie, les muscles abdominaux de ce côté n'étaient pas pris. Il en est 
de même à la région cervicale inférieure, où les cellules respectées sont en 
relation (fig. 10) avec les muscles non complètement paralysés de l'avant-bras. 
On en peut conclure que ce groupe antérieur donne ses nerfs à l'avant-bras, et 
le groupe médian à la main. 

Il. — Le second cas est celui d'une femme de 44 ans qui paraît être un exemple 
de sclérose latérale amyotrophique. Du moins les lésions rencontrées à l'au- 
topsie furent-elles celles de la maladie de Charcot, car l'histoire, très incomplète 
du reste, du cas clinique, s'en écarte par quelques signes. Il est à remarquer 
que dans ces deux cas le faisceau ascendant antéro-latéral de Gowers était 
dégénéré, bien qu’on n'eût pas observé de troubles de la sensibilité. 

Paut Broce. 
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131) Sur un cas de perversion de la localisation des sensations ou 
allachæsthésie. (A clinical lecture on a case of perverted localisation of 
sensation or allachæstesia), par Graixcer Stewart. The British medical Jour- 
nal, 6 janvier 1891, n° 1723, p. 1. 


Le cas rapporté a trait à un trouble tout à fait remarquable de la localisation 
des sensations, se rapprochant jusqu’à un certain point de l'allochirie d'Obers- 
teiner, mais en différant néanmoins assez, pour qu'il soit nécessaire de le 
désigner sous le nom spécial « d'allachæsthésie » (&Xayr, ailleurs, &:0rata, 
perception). Le sujet qui en est porteur est âgé de 49 ans; il souffre de mal de 
Bright et de prolapsus du rectum. La plupart des signes de la néphrite, l'albu- 
minurie, les œdèmes, ont fait place, peu après son entrée à l'hôpital, à des 
phénomènes nerveux de divers ordres. II n’a pas d'antécédents héréditaires ni 





Fig, 11, — Sur chaque figure schématique, les lettres A, B, C correspondent aux excita- 
tions, les lettres a, 8, + aux localisations erronées ; dans les parties teintées, la perception 
est normale. 


personnels notables; il souffrait de son prolapsus, et peu avant son admission il 
a eu des convulsions peut-être urémiques, mais peut-être fonctionnelles. 

C'est un homme bien constitué, de tempérament nervoso-sanguin, ses yeux ont 
une certaine fixité, et son corps thyroïde est saillant. Le système digestif est 
bon, en dehors d'un peu de diarrhée dû au prolapsus. Il existe des palpitations 
et de l'arythmie. Rien du côté de la respiration, des voies génito-urinaires, 
peau normale, tendance dermographique. 

Du côté du système nerveux, on n'observe aucun signe quant à la sensibilité 
du côté droit du corps. Du côté gauche, tous les modes de la sensibilité sont per- 
gus normalement quant à leur qualilé et à leur intensité, mais les sensations 
sont mal localisées, et les fautes de localisation se font invariablement de la 
façon suivante. Une excitation, tactile, douloureuse ou thermique étant produite 
au tiers moyen du côté radial de l'avant-bras, est ressentie par le sujet à la 
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région correspondante du côté cubital du même avant-bras. Des particularités 
analogues existent sur la moitié gauche du tronc et les schémas que nous pro- 
duisons rendront compte de leur distribution. Sur ces schémas, les zones teintées 
sont. celles où la sensibilité est restée normale. 

Dans les autres régions, les excitations produites dans les zones désignées par 
les lettres A, B, C, D, sont localisées par le sujet dans les zones indiquées par 
les lettres grecques correspondantes «, 8, y, 3. Une impression faite en A par 
exemple, est ressentie en a, et réciproquement. On peut suivre sur les schémas 
la distribution du trouble, au tronc, au bras et à la jambe, trouble qui est unique, 
se montre semblable exactement à lui-même dans toutes les explorations et ne 
s'accompagne d'aucun autre trouble de la sensibilité. Il n’y a pas de particula- 
rités à noter du côté des yeux ; ils sont fixes, saillants, et présentent le signe de 
Graefe dune façon inconstante. La vision est indemne, les pupilles égales 
réagissent à la lumière. 

L’audition est un peu diminuée a gauche. Les autres sens, le sens muscu- 
laire sont indemnes. 

Du côté de la motilité, on constate des mouvements constants rythmés du pied 
et de la jambe droite, ressemblant à ceux des clonus du pied. Dans le pied 
gauche et dans la main droite, il existe des mouvements non rythmés semblables 
à ceux de la chorée. Les troubles moteurs prédominent à droite, les troubles de 
la sensibilité à gauche. Les réflexes cutanés et organiques sont normaux : les 
réflexes tendineux sont exagérés des deux côtés, et il y a des clonus du pied à 
gauche. 

Les mouvements volontaires, la marche sont conservés; celle-ci présente des 
troubles en rapport avec les mouvements anormaux. Aucun trouble trophique ; 
pas de désordres intellectuels. Le sommeil est bon, il suspend les convulsions. 

L'auteur discute la question de la simulation, et montre qu’elle ne peut étre 
en jeu, et qu'il s'agit de troubles graves du système nerveux. Aucun des neurolo- 
gistes qui ont examiné le malade, Horsley, en particulier, n’a vu de troubles 
analogues. Il pense que l’on peut rapprocher ces désordres de l’allochirie, et 
qu'il s'agit de troubles centraux de nature fonctionnelle, Pauz BLoco. 


132) Une acromégalique, par VaLar, Gazette des hôpitaur, 9 novembre 1898. 


Description de la malade, trois photographies. — Les particularités à relever 
sont : 1° Absence de céphalalgie; la malade est très affirmative sur ce point; 
d'après les recherches de Marie, la céphalalgie serait presque constante, 
2 Absence de matité rétro-sternale; ce signe a sa valeur, quoiqu'il ne permette 
pas de conclure à la non-persistance du thymus ; cette persistance est de règle 
dans l’acromégalie. 3° Goitre volumineux; Verstraeten a déjà publié une obser- 
vation d’acromégalie avec goitre; en général le corps thyroïde existe, avec son 
volume normal ou une légère diminution de celui-ci. 4° Développement des veines 
de la moitié supérieure du corps; hypertrophie des jugulaires externes, ranines, 
thoraciques sous-cutanées ; les veines des membres inférieurs qui correspondent 
aux segments du corps les moins déformés ne présentent pas cette augmenta- 
tion de volume. FEINDEL. 


133) Sur la paralysie faciale bilatérale (diplégie faciale), par le Dr Mo- 
NINSZKO. Messager neurologique (de Kazan), 1893, t. 1, fasc. 3, p. 34. 


La diplégie faciale est une affection assez rare. Dans la plupart des cas, elle 
est d'origine périphérique. Son étiologie est aussi variée et parfois aussi obscure 
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que celle de la paralysie faciale unilatérale. L'auteur rapporte deux observations 
personnelles, recueillies à l'hôpital militaire de Varsovie. 

Cas I. — H..., âgé de 25 ans, sans antécédents heréditaires. Il y a trois mois, 
chancre syphilitique de la verge, suivi un mois plus tard d'ulcérations de la 
gorge. Il y a plus d’un mois que le malade a remarqué, après une période initiale 
de « maux de tête », une gêne très notable dans les actes de préhension, de 
mastication, de déglutition, en même temps que l'impossibilité de rire, de siffler, 
de fermer les yeux, etc. A l’examen on constate : absence complète de mimique ; 
« face morte » ; effacement de tous les plis cutanés; lagophtalmos double avec 
épiphora ; sécheresse de la bouche avec sensation subjective d'un goût désa- 
gréable ; diminution notable du goût dans les deux tiers antérieurs de la langue ; 
parole indistincte et légèrement nasonnée ; bruit continu dans les oreilles, sans 
diminution de l’ouïe ; réaction de dégénérescence complète dans tous les muscles 
de la face. 

Donc, diplégie faciale complète, absolue, grave. Lieu présumé de l'affection 
des troncs faciaux, entre le ganglion géniculé et le n. du m. de l'étrier (n° 5 du 
schéma d’Erb). Le seul facteur étiologique qu'on puisse invoquer dans ce cas est 
la syphilis, dont les manifestations secondaires, comme l'a démontré Dargand, se 
localisent assez souvent sur le trajet du nerf facial (périostite du canal de Fallope 
avec périnévrite consécutive). Le traitement spécifique, combiné à l'électricité, 
a contribué à la guérison presque complète de la paralysie au bout de huit mois 
de la maladie. 

Cas If. — H..., âgé de 23 ans. Parmi les antécédents personnels, variole grave, 
maux de tête, et, tout récemment, conjonctivite granuleuse. Il y a deux mois, 
douleurs violentes dans la région de la nuque du côté droit, suivies de paralysie 
faciale du même côté ; trois semaines plus tard, mêmes douleurs et même paralysie 
du côté gauche. L'examen clinique révèle une paralysie faciale double com- 
plète et absolue, avec RD complète dans tous les muscles de la face. La bouche 
est sèche, mais le goût est conservé (pour les aliments liquides). Paralysie double 
du voile du palais, avec prédominance du côté droit. Parole indistincte et forte- 
ment nasonnée. Hyperacousie, sans autres troubles du côté des oreilles. 

Ici Vaffection doit être localisée au-dessus du ganglion géniculé. L'étiologie 
est obscure, et l’auteur est porté à admettre une disposition névropathique héré- 
ditaire (Neumann, Charcot), quoique les antécédents héréditaires du malade en 
question, tels que l’auteur les cite, ne soient pas très démonstratifs (père, frères 
et sœurs, tous bien portants ; mère sujette à des céphalées, et c’est tout). L'évo- 
lution de la maladie a été très favorable : au bout de quatre à cinq mois, il y 
avait déjà retour des mouvements volontaires dans tous les muscles paralysés. 

D. Raïcuuine. 


134) Des réactions électriques dans les paralysies périphériques 
anciennes. (Die elektrischen Erregbarkeitsverhältnisse bei veralteten peri- 
pheren Lähmungen), par PLaczek. Berliner klinische Wochenschrift, 16 octobre 
1893, n° 42, p. 1021. 


L'auteur rapporte deux cas de paralysie faciale et un cas de paralysie radicu- 
laire brachiale. Malgré que ces paralysies fussent déjà complètes, on a constaté 
seulement une diminution simple de la réaction électrique. Il est difficile de 
comprendre que le mouvement soit complètement impossible sans l'influence de 
la volonté, alors qu'il peut être produit par l'excitation électrique. Il resle à se 
demander aussi pourquoi la réaction de dégénérescence manque dans les cas de 
ce genre. 
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Certains auteurs, Strümpel, von Ziemssen, ont conclu que l’absence de cette 
réaction démontrait qu'il n'existait pas de lésions dégénératrices grossières du 
nerf. Il est toutefois inadmissible qu'un obstacle siège entre le cerveau et la 
périphérie. La seule hypothèse plausible nous est fournie par la théorie de la 
conductibilité de Erb. Pour cet auteur, ce serait la myéline qui représenterait 
l'agent de réception de l'excitation, alors que le cylindre-axe serait un agent de 
transmission. Dansles cas de paralysie observés (où il s’agit de névrites cylindre- 
axiles), cette hypothèse se vérifie d'autant mieux, qu'au contraire dans les 
névrites périaxiles, la transmission volontaire a lieu avant que ne réapparaisse la 
réaction électrique. GEORGES Maninesco. 


135) Sur l'existence des troubles moteurs dans la névralgie sciatique, 
avec remarques sur les déviations de la colonne vertébrale dues 
à cette affection. (Ueber das Vorkommen motorischer Stôrungen bei der 
Ischias, mit Einschluss der ischiadischen Wirbelsäulenverkrümmungen), par 
Lupwic Mann. (Policlinique du professeur Wernicke). Deutsch. Arch. f. Klin. 
Med., 1893, n° 41. 


L'examen attentif de la motilité dans 27 cas de névralgie sciatique a démon- 
tré à l’auteur la très grande fréquence de parésies musculaires, souvent portées 
à un très haut degré d'expression et accompagnées de flaccidité, d’atrophie et de 
diminution (non constante) de l’excitabilité électrique. 

Les parésies s'observent non seulement dans le domaine du nerf sciatique (et 
surtout dans les muscles de la région postérieure de la cuisse : 17 fois sur 27), 
mais aussi dans celui des autres nerfs du plexus sacro-lombaire (muscles qua- 
driceps crural, grand et moyen fessier, abdominaux), ce qui prouverait encore 
une fois que la sciatique est (souvent) une affection de tout le plexus sacro- 
lombaire. 

Ces constatations ont amené l'auteur à expliquer les diverses déviations de la 
colonne vertébrale, assez fréquentes dans le cours de la sciatique, par la 
paralysie directe des muscles correspondants. 

1° La scoliose croisée (typique) serait due à la paralysie (parésie) de la masse 
commune (muscle erector trunci) du côté malade, d'où la prédominance d'action 
du muscle homonyme du côté opposé, entraînant le tronc en avant ct de côté, 
et produisant la torsion caractéristique de la colonne vertébrale. 

Voici quelques faits qui plaident en faveur de sa théorie : la scoliose s'accom- 
pagne habituellement de phénomènes paralytiques très étendus dans d’autres 
muscles du plexus sacro-lombaire ; les malades sont incapables de corriger la 
scoliose par des mouvements volontaires, même en défaut de toutes sensations 
douloureuses et de toute hypothèse de contracture ; fréquence d'abaissement de 
l'excitabilité électrique dans le muscle erector trunci. 

2° La scoliose homologue (anormale, plus rare) résulterait d'une sciatique 
double avec paralysie du muscle ereclor trunci du côté opposé à la névralgie, 
comme dans le cas de l’auteur (paramétrite ayant comprimé les plexus nerveux 
des deux côtés). Cependant l’auteur ne nie pas l'éventualité d'une contracture 
de la masse commune du côté malade (Brissaud). 

3° Une paralysie des muscles de l'abdomen des deux côtés, dans les cas 
de sciatique double, pourrait entraîner une lordose assez prononcée pour 
créer une nouvelle variété de déviation de la colonne vertébrale (a ischias lordo- 
tica »). L'auteur a observé un cas analogue, chez une femme affectée d'une 
inflammation pelvienne. A. Raicuuine. 
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136) Un cas de blessure du nerf médian montrant la puissance de 
réparation d’un nerf mixte et le mode d’action de la pilocarpine. 
(A case of injury to the median nerve illustrating the power of repair of a 
mixed nerve trunk, etc.....), par Tu. D. Savitt. Brain, 1893, Autumn. Part. 63, 
p. 452. 


Il s'agit d’un homme de 20 ans, chez qui, comme traitement d’une attaque de 
tétanos, on fit le 28 septembre 1887 la résection d’un demi-pouce du tronc du nerf 
médian au bras droit. On espérait qu'avec la réparation du nerf les accidents 
qui s'étaient montrés tout d’abord (paralysie, anesthésie) disparaîtraient. Il n'en 
fut rien, ceux-ci augmentèrent plutôt, et il se produisit en outre des ulcérations 
au niveau de l’union de la deuxième et de la troisième phalange sur le dos de 
l'index et du médius (description des zones anesthésiées). En juin 1888, Savill 
résèque de nouveau de ce nerf un tronçon d'un pouce et demi comprenant le 
névrome fusiforme déterminé par la première résection, et suture le nerf avec 
du catgut, les deux bouts étant rapprochés par ce moyen jusqu'à une distance 
d'un demi-pouce. Trois mois plus tard, la motilité commença à revenir ; — en 
juin 1889, la sensibilité commença à s'améliorer, mais l'atrophie persistait ; ce 
n'est qu'au courant de l'automne 1889 que cette dernière se mit à diminuer. 
Actuellement (juin 1893), les muscles ont repris leur volume et presque leur force 
normale; il y a seulement un peu de raideur des doigts ; mais les os sont restés 
moins volumineux que du côté sain : la sensibilité est complètement revenue. 

En novembre 1888, l'auteur a injecté à c > malade de la picrocarpine et a observé 
que du côté énervé le bord externe de la main devenait plus rouge que le bord 
interne, mais ne transpirait pas du tout, tandis que le bord interne était, comme 
tout le reste du corps, le siège de sueurs profuses. PIeRRE Marie. 


137) Sur la névrite diabétique, avec une description clinique et ana- 
tomo-pathologique de trois cas de pseudo-tabes diabétique. (On 
diabetic neuritis with, etc.), par T. Davies Payce. Brain, 1893. Autumn. Part, 
63, p. 416. 


Dans les trois observations suivies d'autopsie que rapporte l’auteur, il existait 
des altérations manifestes des nerfs périphériques; dans le premier cas (examen 
par Bowlby), il y avait en outre des lésions des cellules de la substance grise médul- 
laire, à la région lombaire et à la région dorsale. Les deux autres autopsies ne 
font pas mention de l'état de la moelle. Davies Pryce insiste sur les caractères 
suivants présentés par ces trois cas : nature chronique, ataxie bien nette, 
absence d'aucune paralysie définie, âge dépassant la période moyenne de la vie, 
prédominance des symptômes sensitifs, vaso-motcurs et trophiques, associations 
d’altérations artérielles bien marquées. Quant à la pathogénie de la névrile 
dia’ étique, l’auteur, sans éliminer une influence toxique, revendique aussi une 
part pour la mauvaise nutrition prolongée et pour les lésions artérielles. 

Pierre Marie. 


138) Tachycardie et asystolie dans les compressions du pneumogas- 
trique, par C.-E. Renauv. Thèse de Paris, 1893. 


La compression du pneumogastrique par diverses tumeurs (anévrysme, gan- 
glions cancéreux ou tuberculeux, etc., etc.) détermine souvent la tachycardie. 
Celle-ci est tantôt isolée, tantôt associée à l'asystolie. Il n'y a aucune relation 
entre la durée de la tachycardie, et l'apparition de l’asystolie. 
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La tachycardie ne rétrograde jamais : les médicaments n'ont sur elle qu'une 
influence passagère. La durée en est variable. La mort survient soit par le fait 
du trouble cardiaque, par syncope ou collapsus asystolique, soit par le fait de 
la maladie qui a donné naissance à la tumeur cause de la tachycardie. 

L'examen histologique du nerf comprimé montre tantôt des lésions de névrite, 
tantôt l'intégrité du nerf. MAURICE SOUPAULT. | 


139) Polymyosite aigué et neuromyosite. (Ueber acute Polymyositis und 
Neuromyositis), par Senator. Deutsche medecinische Wochenschrift, 28 sep- 
tembre 1893, n° 39, p. 933. 


On a décrit, il ya seize ans, des troubles portant sur la plupart des muscles du 
corps, s’accompagnant de signes généraux de fièvre, sous le nom de polymyo- 
site infectieuse. Plus tard on a constaté que la peau prenait part au processus : 
il n'existe encore qu'un nombre assez limité de cas de cette forme, dont il est 
rapporté dans ce travail deux observations nouvelles. En dehors de cette affec- 
tion, l'auteur a démontré antérieurement l’existence d’une polynévrite infectieuse 
aiguë en rapport avec la polymyosite, qu'il a appelée neuromiosyte. 

L'auteur rapporte deux observations de polymyosite aiguë. 

Dans le premier cas, un boulanger âgé de 50 ans est pris, dans les premiers 
jours de janvier 1891, de douleurs dans les jambes empêchant la marche. A 
l'examen, on trouve de violentes douleurs à la pression de tous les muscles des 
jambes. Ultérieurement les cuisses furent prises, la fièvre apparut. pendant que 
de nouveaux groupes musculaires (ceux du tronc, du bras, des avant-bras) se 
prenaient. En divers endroits, la peau présentait des éruptions d’érythéme 
noueux. Peu après le malade offre des signes de pneumonie gauche, et de l’albu- 
minurie. En même temps, les muscles des membres augmentaient de volume. 
La mort survient le 15 janvier. L'examen du muscle {biceps droit) prélevé après 
la mort montre une myosite interstitielle, caractérisée par ume infiltration 
nucléaire abondante périvasculaire et périfibrillaire, les flots se montrent 
souvent sous forme d'ilots d’étendue variable sur les coupes. Il existe aussi de 
l’ædème du tissu interstitiel. Les cellules infiltrées sont mono ou polynucléaires. 
Les fibres musculaires dont la striation est conservée, et dont la substance ne 
présente pas de traces de dégénération, présentent une multiplication abondante 
de leurs noyaux. Les vaisseaux, non plus que les faisceaux neuro-musculaires, 
n'offrent rien d’anormal dans leur infiltration par les cellules. On ne peut décou- 
vrir ni microbes ni grégarines. Il semble s'agir la de myosite primitive. 

Le deuxième cas est celui d'un homme âgé de 40 ans, qui fut pris en juin 1893, 
après avoir mangé du homard avarié, de perte d’appétit, insomnie et de dou- 
leurs lancinantes dans la nuque et dans les membres, empêchant le travail et 
même la marche. A l'examen, pas de fièvre, troubles gastriques et douleurs 
épigastriques ; ultérieurement la fièvre se développa, accompagnée de sueurs 
profuses, etles membres du côté droit se déformèrent en se tuméfiant. Les urines 
montrèrent ultérieurement du sang et des glaires granuleux. Plus tard on 
constata une éruption d’urticaire généralisée. Deux mois après la guérison sur- 
vint. Bien que l'examen des muscles n'ait pas été fait, il n’est pas douteux 
qu'on ait eu affaire à la polymyosite. L'auteur insiste sur l'existence de la 
névrite aiguë qui devait reconnaître la même cause que la lésion musculaire. Bien 
que le début par des troubles gastriques ait pu faire penser à la trichinose, le 
fait qu'aucun membre de la famille n'était malade excluait ce diagnostic. Sans 
doute, la polyomyosite n'est-elle pas une affection microbienne, mais plutôt une 
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intoxication d'origine intestinale. La polymyosite et la neuromyosite sont en 
quelque sorte analogues à ces formes d'atrophie musculaire progressive, dis- 
tinguées en myopathie primitive et myopathie névritique. Alors que dans la 
premiére forme la cause morbide agit primitivement sur le muscle, dans les cas 
que nous considérons le muscle et le nerf sont atteints simultanément, ou bien 
le nerf est pris primitivement et la lésion gagne le muscle et réciproquement. 
GEORGES MARINESCO. 


140) De Vostéite déformante (maladie osseuse de Paget), par A. Jon- 
cHERAY. Thése de Paris, juin 1893, n° 279. 


L'auteur rappelle les principaux caractères de la maladie de Paget. Les symp- 
tômes consistent en : 

1° Déformations dues soit au ramoilissement osseux constant au début de la 
maladie permettant l'incurvation des os longs dans le sens de leurs inflexions 
naturelles, soit à l'hypertrophie de l'os amenant l'augmentation de volume régu- 
lière ou irrégulière des os longs et des os plats, les déformations affectant 
surtout les os des membre inférieurs, les clavicules, les os du crane et les maxil- 
laires. Les extrémités sont respectées. Les parties molles sont intactes. 

2° Douleurs se montrant au début de la maladie, inconstantes cependant ; d'où 
‘ deux formes de l'affection : a) douloureuse; 4) non douloureuse. L'auteur les 
attribue à la distension du périoste. Lorsque laffection a évolué, il peut exister 
des douleurs dues à un. autre mécanisme, la compression de la moelle ou des 
nerfs. 

Il existe des complications dont les plus fréquentes sont des troubles céré- 
braux, une diminution ou une abolition complète de l'ouïe ou de la vue. Enfin 
la maladie coïncide fréquemment avec des sarcomes ou des cancers viscéraux. 

L'âge est le seul facteur étiologique connu. Presque toutes les observations 
concernent des individus ayant dépassé 50 ans; deux ou trois seulement avaient 
un peu plus de 30 ans. 

La marche de la maladie est lente, elle suit sa marche progressive en 5 ou 
15 ans. Elle constitue une infirmité, mais ne menace pas la vie. La mort survient 
à la suite d’une maladie intermitlente, souvent le cancer. 

Maurice SouPAULT. 


141) Recherches sur l’hypnotisme. (Untersuchungen über den Hypnotismus), 
par Hesoup. Allg. Zeitschrift far Psychiatrie, t. IV, p. 71. 


Observation très détaillée d'un cas d'hystérie dans lequetles symptômes furent 
des plus variés. La malade, très hypnotisable, fut bien améliorée par la sugges- 
lion. L'auteur analyse avec soin les symptômes observés dans l'hypnose provo- 
quée et spontanée, il étudie les phénomènes de transfert qu'il considère comme 
purement suggestifs, et les hallucinations provoquées de la vue. 

Il insiste sur la valeur d'un traitement régulier des cas de ce genre par la 
suggestion. TRENEL. 


142) Tremblement héréditaire et chorée (observation), par Cu. Acnann. La 
Médecine moderne, 1894, n° 3. 


D..., âgé de 19 ans. Grand-pére paternel atteint de tremblement ; père et oncle 
paternel atteints de la même affection. D. présente le syndrome athétoso-cho- 
réique : c'est un sujet ayant un tremblement héréditaire et une chorée surajoutée. 
Pas de troubles oculaires ; pas d’hystérie. Gaston Bresson. 
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143) Le système nerveux de l'homme. Leçons professées à l'Université de 
Louvain par A. van GEuucutex. Gr. in-8°, 707 pages, 525 fizures. Édité à 
Liège par J. van In et Cie, 1893. 

C'est à des titres divers que cet ouvrage se recommande à l'attention des 
neurologistes. D'une part, ils y trouveront un exposé très clair. quoique concis, 
des points les plus importants de l'anatomie macroscopique du système nerveux : 

encéphale, moelle, méninges, nerfs périphériques avec leur trajet et leur distri- 

_bution, système du sympathique; d'autre part, ils consulteront avec grand profit 

les chapitres qui traitent de la structure générale de l'axe cérébro-spinal, de la 

disposition et des rapports des cellules et des fibres qui le constituent et ratta- 
chent les uns aux autres ses différents segments. Les leçons consacrées à cette 

étude ont le mérite d’une grande clarté, les nombreux schémas qui suivent pas à 

pas la description se font remarquer par beaucoup de simplicité et montrent 

nettement ce qu'il faut montrer. Par toutes ces qualités, le livre de van 

Gehuchten aurait déjà sa place marquée dans la bibliothèque de tous ceux qui 

s'intéressent à l'étude du système nerveux. 

Je crois pouvoir aller plus loin et dire qu’un certain nombre de leçons, particu- 
lièrement les leçons IX à XVII, donnent à ce livre un caractère spécial. Ces leçons 
contiennent en effet un exposé très remarquable des nouvelles notions que la 
coloration de Golgi a permis d’introduire dans la science ; ces notions ont révo- 
lutionné l’anatomie du système nerveux, et le temps est proche où elles en révo- 
lutionneront également l'anatomie pathologique. Déjà v. Lenhossék avait, dans 
une série d'articles très remarqués (Fortschritte der Medicin, 1892) (1), tenté avec 
succès de vulgariser les découvertes toutes récentes dues à Golgi, Ramon y Cajal, 
Kôlliker, v. Lenhossék, ainsi qu'à ‘auteur du présent traité. Van Gehuchten 
reprend pour son compte cette tentative, et toutes les leçons qu'il y consacre peu- 
ventètre comptées parmi les meilleures et les plusinstructives ; elles sont d’ailleurs 
accompagnées de figures presque toutes originales, dont la simple vue sera pour 
beaucoup de lecteurs une révélation. Il convient d'ajouter que toutes ou presque 
toutes les figures qui se trouvent dans ces leçons, y compris celles qui traitent 
de l'anatomie macroscopique, sont également originales et qu'un grand nombre 
ont été dessinées d'après nature avec beaucoup de conscience, et, heureusement, 
sans recherche spéciale de l'effet artistique. 

Après avoir rendu justice aux remarquables qualités dont l'auteur a fait preuve 
dans ce livre, je me permettrai une légère critique. M. van Gehuchten, qui 
est un anatomiste distingué, me semble à certains égards avoir été un peu trop 
exclusivement anatomiste; c'est ainsi, par exemple, que son schéma des cordons 
de la moelle paraîtra sans doute un peu trop simple aux pathologistes : il pour- 
rait bien ne pas répondre tout à fait à leurs besoins quand ils voudront y cher- 
cher le pourquoi de certaines dégénérations secondaires. 

L’exécution typographique de ce livre est entièrement salisfaisante. 

PIERRE Marie. 


(1) Ces articles ont été réunis en une brochure don: la Rerue neurologique n'a pu 
donner l'analyse à cause de la date (1892) à laquelle ces articles avaient paru. Ce travail 
de v. Lenhossék a été traduit par M. Chrétien dans le Journal des connaissances médi- 
cales (1892-93). 
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144) Outrages à la pudeur. Violences sur les organes sexuels de la 
femme dans le somnambulisme provoqué et la fascination. Etude 
médico-légale, par E. Mesner. 1894, Paris, Rueff. 


Comme l'indique son titre, ce volume est surtout consacré à l'étude du 
somnambulisme spontané et du somnambulisme provoqué, au point de vue 
médico-légal, en tenant tout particulièrement compte des questions d’attentats 
sexuels. L'auteur rapporte plusieurs observations ayant trait soit aux outrages 
publics à la pudeur pendant l'état de somnambulisme provoqué, soit au viol ou 
à des manœuvres exploratrices pendant le somnambulisme spontané; la conclu- 
sion qu'il en tire, c’est qu'on peut hardiment affirmer la possibilité de perpétrer 
ces attentats pendant le somnambulisme. Un chapitre est consacré à la fascina- 
tion en général, qui est étudiée dans la série animale et chez l’homme; ce cha- 
pitre comprend une curieuse observation de fascination produite chez un chef 
de gare par une locomotive en mouvement ; écrasement, disparition de l'état de 
fascination, mort. 

Dans le dernier chapitre, E. Mesnet passe en revue les responsabilités dans le 
somnambulisme spontané et dans le somnambulisme provoqué, et indique quel 
est en pareil cas le rôle du médecin. H. Lamy. 


145) Neurasthénie et arthritisme. (Urologie, régime alimentaire, traitement), 
par R. Vicouroux, avec une introduction de F. Levituain, Paris, Maloine, 1893, 
112 pages. 


S'appuyant sur l'examen urologique qui décéle chez les neurasthéniques une 
hyperacidité notable et un ralentissement de la nutrition, l’auteur préconise la 
franklinisation qui, d'après lui, est le modificateur par excellence de la nutrition, 
les alcalins et, suivant les cas, le régime atténué ou la suralimentation. 

Pierre MARIE. 


146) Les localisations cérébrales et la topographie cranio-encépha- 
lique, par Warnots et Laurent. Br. in-8°, Bruxelles, 1893. 


Étude un peu confuse, avec de bons schémas. La première partie, physiolo- 
gique, résume l'état actuel de nos connaissances sur les localisations corticales. 
Mais pourquoi, sans insister davantage, MM. Warnots et Laurent disent-ils 
que les lobes préfrontaux sont le siège de l'intelligence ? En 1890 a paru 
un remarquable travail de R. Colella sur le rôle de ces lobes, d'où paraît 
résulter que sans avoir de rôle moteur, ils sont le siège de la perception 
psychique des impressions sensitives. Nous reprocherons également aux 
auteurs de n'avoir pas assez insisté sur les localisations sensitives et de n'avoir 
pas adopté une nomenclature anatomique bien nette. 

La seconde partie, topographie crânio-cérébrale, est bien supérieure, et c'est 
à juste titre que les auteurs acceptent les conclusions de l'excellent travail 
de Poirier. Le résumé de la topographie des artères et des veines est neuf et 
intéressant. CHIPAULT. 


147) Manuel des Maladies nerveuses, par Ch. L. Dana. 2° éd., 1893. New- 
York, Williams Wood and Ce. (Tert-Book of nervous diseases.) 


Ce manuel contient un exposé de l’ensemble de nos connaissances sur l'ana- 
tomie et la pathologie du système nerveux, y compris la séméiologie et la thé- 
rapeutique des maladies nerveuses. Étant donné que ce volume ne compte 
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guère plus de 500 pages, la tâche était assez difficile. On peut dire que, d'une 
façon générale, l'auteur l'a remplie d'une manière vraiment satisfaisante et que 
ce livre est bien au courant des découvertes récentes. Il ne s'agit d'ailleurs pas 

d'une simple compilation, dans plusieurs chapitres on trouve une note franche- 
ment personnelle. Ce manuel présente en outre cet intérêt, pour ceux des neuro- 
logistes qui ne sont pas de langue anglaise, qu'il les met au courant de travaux 
anglais ou américains dont les originaux pourraient être restés ignorés d'eux. 
De nombreux tableaux synoptiques et plus de 200 figures soit originales, soit du 
moins peu connues, contribuent à répandre la clarté dans ce livre et à en faire 
un véritable ouvrage d'enseignement. Pierre Marie. 
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SUR UN CAS D'HÉRÉDO-ATAXIE CÉRÉBELLEUSE 
par E. Brissaud et P. Londe. 


129 


135 


Dans un article récent (1), M. Pierre Marie désignait sous le nom d’hérédo- 
ataxie cérébelleuse une affection familiale très proche de la maladie de Friedreich 
et caractérisée par une série de signes positifs ou négatifs communs à tout un 
groupe d'observations non classées, celles de Nonne, de Sanger-Brown, de 
Fraser et de Klippel et Durante (2). Absence de troubles trophiques en général, 


(1) Semaine médicale, 1893, p. 444. 
(2) Rev, méd., 1892. 
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ni pied bot, ni déviation vertébrale; par contre, conservation ou exagération des 
réflexes rotuliens; troubles visuels consistant en rétrécissement campimétrique, 
dyschromatopsie et diminution de l’acuité visuelle : Tels sont les signes distinc- 
tifs du type décrit par M. Marie, type qui se développe à une époque plus tardive 
(après la vingtième année) que la maladie de Friedreich elle-même. 

L'auteur a soin d'ajouter qu'il existe un certain nombre d'observations qui ne 
rentrent ni dans le type de Friedreich ni dans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, et il 
termine en disant: « Il est possible que l'une et l’autre affection ne soient que 
des modalités différentes d'une même espèce morbide... ». M. Charcot lui-même 
disait volontiers en matière de nosographie ; « Ne multiplions par les espèces 
morbides ! » Le cas rapporté ici appartient, nous semble-t-il, à ce dernier groupe 
d'observations non étiquetées encore qui sont « des formes de transition » 
intermédiaires aux deux formes établies. Pourtant, étant donné qu'il fallait le 


déterminer, il rentre plutôt dans le type tardif de M. Marie. Voici cette observation : 


Mne Germaine P..., âgée de 24 ans, née à Périgueux, est venue à Paris il y a deux jours 
pour se faire soigner. Elle s’est présentée à la Salpêtrière le mardi 12 décembre, Ce qui l’a 
déterminée à demander une consultation, c’est le fait suivant : 

Il y a 4 jours, s'étant levée la nuit sans lumière pour prendre sa petite fille qui pleurait, 
elle trébucha et tomba. Elle avait remarqué que depuis 1 an environ elle marchait moins 
bien dans l'obscurité. . 

Aujourd’hui même au grand jour sa démarche est incertaine. Son corps oscille pendant la 
marche soit d'un côté, soit de l’autre. Elle ne suit pas la ligne droite, elle titude. Ses jam- 
bes sont raides, dit-elle ; mais il n’existe pas de raideur véritable. Elle ne talonne pas, ne 
* frotte pas non plus la pointe du pied sur le sol. Elle dit qu’elle « marche de travers parce 
qu’elle ne pose pas les jambes où elle le croit ». Par moment elle éprouve la sensation de 
dérobement des jambes « comme si on lui donnait un coup sous le jarret ». Elle porte le 
tronc en arrière et a de la tendance à courber la tête en avant pour voir où elle met les 
‘ pieds. Elle marche du bassin, suivant la description de M. Marie. Dans la station debout, 
les oscillations du tronc sont perpétuelles ; elles n’augmentent guère, si on lui fait fermer 
les yeux; mais la marche les yeux fermés est très pénible, presque impossible. Les yeux 
ouverts, elle ne peut se tenir en équilibre sur un pied. 

La tête oscille dans un mouvement de rotation ou de flexion irrégulier, mais ce phéno- 
mène ne s’accentue que lorsqu'elle est émue. En somme, dans son attitude ce qui frappe 
c’est le défaut d'équilibre. 

La parole est inégale, plus sourde que par le passé, la voix monotone. Les phrases se 
précipitent par moments en faisant pour ainsi dire explosion ; la respiration est mal réglée, 
comme sous le coup d’une violente douleur. Pendant qu’elle parle il existe parfois des con- 
tractions exagérées de la bouche. 

La langue ne tremble pas ; elle est tirée droite ; le facies est à peu près symétrique. 

Il n'existe pas de nystagmus au repos, mais il est très net dans la direction du regard à 
droite. 

L’incoordination qui est manifeste pour les membres inférieurs, la tête, la parole, le tronc 
et même les yeux existe aussi, quoique à un moindre degré, dans les membres supérieurs. 
Ceux-ci sont agités de mouvements involontaires choréiformes dans la station debout surtout 
ou dans la marche. Il existe aussi des secousses dans les épaules. Même les yeux ouverts, 
elle n'arrive que très rarement à mettre le bout de l'index sur le bout du nez. Il n’y a pas 
de tremblement intentionnel habituel, mais la main plane quelquefois au-dessus des objets 
avant de les saisir. Si elle ne peut porter un verre plein d’eau sans renverser, c’est À cause 
des oscillations générales du corps pendant la marche. Elle peut boire un verre rempli de 
liquide sans renverser. Le travail à J’aiguille est devenu impossible, et cela depuis un an. 
Elle fait des points de travers et ses yeux « se brouillent » par moments. 

Elle prend assez bien un objet fin tel qu’une épingle, mais il y a une certaine hésitation 
dans le mouvement. 
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Malgré cette incoordination pour ainsi dire généralisée, le sens musculaire, c'est-à-dire la 
notion de position des membres ou des segments des membres (sens articulaire), est parfai- 
tement conservée. La sensation de poids paraît également conservée aux membres supé- 
rieurs et inférieurs. 

Ce qui manque, nous le répétons, c’est la notion de l’équilibre, Ce n’est pas de l'incoordi- 
nation à proprement parler. La malade peut rester debout les jambes légèrement fléchien, 
elle peut faire un ou deux pas dans cette position. Nouvelle preuve de la conservation du 
sens musculaire. 

Pour rendre compte des sensations qu’elle éprouve pendant la marche la malade donne 
les explications suivantes. Il lui semble qu'elle est « trop légère », que ses pieds « ne por- 
tent pas » surtout au talon et à la pointe. Il lui est même arrivé de prendre au bras quel- 
que chose de lourd croyant qu’elle marcherait mieux ; et elle pense qu'il en était ainsi. 

Dans ce même ordre d'idées rentre la sensation de mollesse du sol qu’elle éprouve éga- 
lement. 

Réflexes rotuliens très forts des deux côtés, égaux, sans trépidation (1). 

Réflexe des tendons fléchisseurs des poignets également vif, des deux côtés. Pas de réflexe 
périostique du radius. 

Réflexe plantaire, au chatouillement nal, quoique le contact soit bien perçu. 

Enfin il existe un dernier signe positif d’une grande importance pour le diagnostic : c’est 
une déviation vertébrale à double courbure à convexité supérieure tournée à droite et à 
concavité inférieure du même côté. La première courbe est dorsale ; la seconde dorso-lom- 
baire. L’épaule droite, malgré la compensation, est plus basse que la gauche. En outre dans 
son ensemble le dos est arrondi. 

À en juger par les commémoratifs, cette déviation vertébrale a bien pu être un des pre- 
miers symptômes de cette affection, qui paraît avoir débuté pendant une grossesse dans les 
conditions suivantes : | 

Étant enceinte de sa petite fille, deux mois environ avant l'accouchement en mai 1891, elle 
commença à éprouver de la « faiblesse des reins ». Malgré l’état avancé de sa grossesse elle 
« ne pouvait rester sans corset ». Elle dut s’en faire faire un spécial. On s’apercevait qu’elle 
se penchait toujours à droite. La tête oscillait déjà par moments quand elle était « impres- 
sionnée ». 

En juillet de la même année, 15 jours environ avant la naissance de sa fille, elle remar- 
qua de la raideur dans les deux jambes. Cela augmenta progrexsivement jusqu'à il y a 4 ou 
5 mois. C’était une sensation de raideur plutôt qu'une raideur réelle, car jamais elle n'a eu 
les jambes véritablement raides ; jamais elle n’a frotté la pointe du pied sur le sol. Elle 
avait de la tendance à tomber en avant. La grossesse s’est bien terminée. 

Après l'accouchement, elle s’est levée au bout de 9 jours ; la même difficulté de la marche 
existait. A partir de ce moment, elle n’est jamais sortie de chez elle sans qu’on lui donne 
le bras. 

En août 1891, elle se rappelle avoir éprouvé des picotements sous la plante des pieds. 
Les jambes étaient lourdes à soulever, surtout la droite. A vrai dire, c'est tantôt la gauche, 
tantôt la droite, la plus impotente. A cette époque, elle marchait encore beaucoup. Lors- 
qu'elle avait fait 2 ou 3 kilomètres, dit-elle, elle était mieux; elle n'avait plus d’engour- 
dissement et les jambes étaient moins raides (2). Les picotements ne durèrent qu'un inois 
et demi, après quoi ils disparurent tout à fait. 

Elle montait et surtout descendait très difficilement les escaliers. 

La même année l'écriture devint tremblée. Mais elle écrit toujours des lettres. 
1892, Jusqu’en avril rien de particulier à noter. Elle vit plusieurs médecins à Périgueux 
ou aux environs. Le traitement consista en : suspension (10 mois au moins), douches, 
bains, pilules de nitrate d'argent qu’elle ne prit jamais. La suspension ne l’améliora pas. 

Pointes de feu tous les 15 jours le long de la colonne vertébrale. 


(1) Dans le courant du mois de février la malade a commencé à présenter du clonus du 
pied plus marqué du côté droit. 

(2) La malade a insisté sur cette raideur. Peut-être les réflexes rotuliens ont-ils été plus 
exagérés qu'ils sont actuellement comme cela s’est vu dans certaines observations, par 
exemple celles de Sanger-Brown. 
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En juillet, avait apparu l’embarras de la parole qui augmenta progressivement jusqu'à 
être très marqué surtout pendant trois semaines, vers l'automne. 

Sa langue était raide ; elle était obligée de la tourner plusieurs fois dans la bouche avant 
de commencer. Vers la fin de l’année 1892, l'embarras de la parole était moindre et mainte- 
nant « c'est surtout de la gorge » (larynx) qu’elle ert génée. C'est vers cette époque qu'elle 
s'aperçut qu’elle ne pouvait plus chanter pour endormir son enfant. Actuellement, elle peut 
chanter la gamme, mais elle chante tantôt juste et tantôt faux. 

Octobre 1892. Elle eut alors une période de troubles oculaires très marqués qui consis- 
- tèrent surtout en amblyopie transitoire. Pendant un mois et demi elle ne put ni lire, ni 
travailler. Aussitôt qu'elle fixait son regard, elle voyait trouble ; sa tête lui semblait vide, 
Elle fermait alors les yeux, et au bout d’un instant (quelques seconde) quand elle les rou- 
vrait, c'était fini. 

Mais pas de vertige à proprement parler. Pas de diplopie non plus. Cela revient de temps 
en temps, mais bien plus rarement. Elle peut lire. 

1893. Elle eut aussi des secousses, sans doute des soubresauts tendineux dans les jambes. 
Jamais elle n'eut de douleurs. 

Elle avait commencé à maigrir depuis le début. Elle pesait 112 livres quand elle s’est 
mariée ; elle pèse maintenant 94. 

Elle était très gaie autrefois. Son caractère est devenu maussade. 

Depuis le mois de janvier 1893, il n'y avait pas eu de changement dans l'état de la 
malade. 

Signes négatifs. Pas de signe d'Argyll Robertson. Pupilles égaler réagissent également 
bien 4 l'accommodation. Convergence bonne. Pas de parésie des abducteurs de l’œil. 

Pas de rétrécissement du champ visuel pour le blanc. I) existe pour les couleurs un rétré- 
cissement variable probablement normal. 

Pas de dyschromatopsie. 

L'acuité visuelle est normale. 

Les papilles ne présentent pas d’altération. (Examen de M. Keenig.) 

Fas de troubles de louie, ni du goût. 

Pas de troubles de la déglutition. 

Le voile du palais se contracte bien. Il n’y a pas de prolongation de la contraction mus- 
culaire. 

Pas de pied bot. Pas de contracture ni de paralysie, ni d’atrophie apparente. Fas de 
troubles de la sensibilité générale, ni tactile, ni thermique, ni douloureuse. Elle ne souffre 
que de courbature générale. 

Pas de troubles des sphincters. Pas de troubles de l'intelligence, mais tristesse au lieu de 
la gaieté passée, irritabilité et peut-être un peu de perte de mémoire. Elle est toujours 
fatiguée; on retrouve chez elle l’asthénie signalée dans d’autres observations, Mais elle 
n’est pas neurasthénique à proprement parler. 

Règles irrégulières depuis son accouchement. Elle fut d’abord cinq mois sans voir; 
depuis elle est quelquefois deux mois sans avoir ses règles. 

Ni albumine, ni sucre dans les urines. 

Rien de particulier au cœur, ni aux poumons. 

Parmi les antérédents personnels, il faut signaler, à 15 ans, une attaque de rhumatisme 
qui dura trois mois. Toutes les jointures furent prises, y compris la colonne vertébrale’ 
Elle fut immobilirée sur le dos pendant deux mois, Elle aurait eu du délire pendant un mois 
avec de la fièvre. Son délire consistait surtout À croire qu'on venait la tuer. La convales- 
cence fut rapide; elle n’eut pas de troubles intellectuels consécutifs, Depuis elle est restée 
anémique. 

On lui avait mis des vésicatoires sur le cœur. 

Quinze jours avant son mariage elle eut du rhumatisme subaigu. 

A côté de cette tare rhumatismale, il existe une tare révélée par des attaques d’hystérie 
typiques, avec sensation de boule au début, grands mouvements, cris et perte de connais- 
sance. Elles sont survenues à deux reprises différentes à 18 ans ct à 19 aus et demi, 
sous l'influence de la même cause : elle voulait épouser contre la volonté de sa famille un 
jeune homme qui d’ailleurs est devenu son mari. 

Réglée à 13 ans. Mariée à 21 ans. Depuis elle s’est bien portée jusqu'au début de la 
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maladie actuelle, il y a vingt mois; son enfant qui a 18 mois est bien portante. 

Antérédents héréditauirex. — Elle connait mal ses ascendants. On n'a pas trouvé dans la 
famille de trace de la maladie de Friedreich. 

Pere : 58 ans. Soigné pour les nerfs et le cœur; tremble des mains. Na fille nie les excès 
de boisson. Remarié et fâché avec ses enfants. 

Mere : Morte à 38 ans d'une laryngite chronique qui aurait duré sept ans*(?) 

Neuf enfants. L'aînée (tait nerveuse, morte en couches : 1 enfant de 10 ans. 
. 2° Bien portante. Enfant bien portant. 

3° 28 ans, bien portant. 

4° 27 ans « tête folle »; ne veut pas travailler ; fait la noce. 

5° Mort à 18 mois. 

6° La malade. 

7e Mort À 1 mois; ne pouvait teter par suite d'un vice de conformation (°) 

8e Jeune fille anémique; À 19 ans commencg à avoir de l'incuordinatior ct de la tendance 
à marcher de traters comme aa sœur. 

Se 17 ans, se porte bien. 

Tous ont « blésé », mais la malade est la seule qui ait gardé ce défaut de prononciation. 

Grand'mère maternelle, morte d’un cancer à 68 ans. Grand-père maternel, mort « de 
rupture d’anévrysme à 48 ans ». Grands-parents paternels, morts vieux. 


En somme, l'observation précédente peut se résumer ainsi qu'il suit : perte de 
l'équilibre du moins incomplète, se traduisant par la titubation, mouvements 
choréiformes, déviation scoliotique de la colonne vertébrale, nystagmus, sans 
autre trouble visuel, parfois du tremblement de la tête, embarras de la parole 
consistant surtout dans l'irrégularité et l'inégalité de la voix, exagération des 
réflexes ; début après 22 ans par l'incertitude des membres inférieurs et proba- 
blement la scoliose. Pas de douleurs, pas de troubles sphinctériens, pas de trou- 
bles de la sensibilité mais tristesse et irritabilité Antécédents nerveux et autres 
indiquant une tendance à la dégénérescence; enfin tare rhumatismale acquise. 

Dans les antécédents de famille il existe un fait capital, c’est l'existence de la 
même maladie chez une sœur cadette. Les troubles de la coordination des 
membres inférieurs d'abord, puis des membres supérieurs, la parole irrégulière, 
inévale et explosive, les secousses musculaires choréiformes, le nystagmus, les 
oscillalions de la tête sont autant de symptômes qui éveillent l’idée de maladie 
de Freidreich aussi bien que d'hérédo-ataxie cérébelleuse. La scoliose de notre 
malade semblerait d'accord avec la première hypothèse. Mais l'état des réflexes, 
l'époque tardive du début s'y opposent. S'agit-il donc d'une hérédo-ataxie 
cérébelleuse ? S'il n'en est pas ainsi, peu s’en faut, ear la scoliose existait dans 
le cas de Botkine rangé par M. Marie dans le groupe créé par lui. Mais notre 
malade ne présentait que peu ou pas de troubles visuels, ni rétrécissement, ni 
dyschromatopsie, ni diminution de l’acuité visuelle, ni modification des pupilles; 
et, en leur absence, dit M. Marie, on ne saurait affirmer qu'il s'agit de cette 
maladie. 

Aurions-nous affaire à une sclérose en plaques ? Le sujet a eu une maladie 
infectieuse grave : le rhumatisme, qui pourrait bien en avoir été l’origine. La dévia- 
tion vertébrale ne la met pas hors de cause : Hallion en rapporte deux cas dans 
sa thèse. D'autre part, la démarche cérébelleuse ou titubante peut s’observer 
dans cette affection. 

Voici où commencent les objections ; dans cette forme avec démarche cérébel- 
leuse à l'état de pureté, dit M. Marie (1), les réflexes tendineux ne seraient pas 
augmentés mais plutôt diminués. En outre, la parole n'est pas scandée quoique 
inégale, saccadée et explosive ; malgré l’exagération des réflexes il n'existe pas 


(1) Leçons sur les maladies de la moelle, 
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de paraplégie spasmodique : nous n’avons constaté ni raideur, ni contracture, 
ni parésie. Il n’y a pas de tremblement intentionnel ; il n'y a ni modifications de 
Ia papille, ni vertiges, ni paralysies oculaires. 

Le début n'a pas été non plus celui de la sclérose en plaques. Nous avons vu 
que la tendance à pencher à droite, la faiblesse « des reins » et probablement la 
déviation vertébrale a existé dès le début pendant la grossesse. 

Pour toutes ces raisons nous rejetons l'hypothèse d'une sclérose en plaques. 

L’incertitude musculaire générale, y compris celle des cordes vocales {Noth- 
nagel), éveilla dès l'abord chez Mwe Pouch... l'idée d’une lésion cérébelleuse, et 
cette lésion est parfaitement compatible avec le nystagmus, l'exagération des 
réflexes qui nécessitaient la discussion précédente. 

L'observation récemment publiée par MM. H. Royet et J. Collet (1) en est une 
preuve d'autant plus convaincante ici, que le diagnostic porté pendant la vie, 
avait été sclérose en plaques : il s’agissait d’une sclérose du cervelet. 

Il y a eu d’ailleurs, à la fin, chez ce sujet, du tremblement intentionnel très 
marqué et de la trépidation épileptoïde. Les auteurs rapprochent leur cas du cas 
antérieur de Pierret (2). Nous voici donc ramenés au diagnostic d’hérédo-ataxie 
cérébelleuse. Ce diagnostic, discutable à la rigueur si l’on fait abstraction des 
renseignements familiaux, a reçu une confirmation éclatante le jour où nous 
avons été édifiés par le médecin de la famille sur l’état de la sœur, Mile A. G... 
Voyons si, parmi les cas non classés, il en est qui présentent des analogies avec 
l'observation présente. 

La première observation de Sceligmiller (3), qui se sépare du type primitif de 
Friedreich par l’exagération des réflexes, entre autres différences signalées par 
l’auteur lui-même, se distingue aussi de l’hérédo-ataxie cérébelleuse par l'absence 
de troubles visuels spéciaux. 

C'est précisément l'absence de ces mêmes troubles visuels qui caractérise 
notre observation. Autres points de ressemblance : Seeligmüller signale une très 
légère cypho-scoliose et l'absence du réflexe plantaire. Mais l'analogie n'est pas 
complète; dans les cas de Seeligmüller il n’y avait pas « d’ataxie de la parole ». 

Nous retrouverions dans les autres cas atypiques (4) de plus en plus nombreux, 
déjà publiés, un symptôme particulier qui distingue chaque observation, par 
exemple dans celui de Menzel (5) la contracture (main en griffe) et la prolon- 
gation de la contraction musculaire. Ce caractère de la contraction musculaire 
se retrouve aussi dans les cas de Nonne. 

Les observations d'hérédo-ataxie cérébelleuse ont elles-mêmes leurs singula- 
rités. Ce sera chez certains malades de Sanger-Brown (6) les troubles de la déglu- 
tition, le ptosis « statique » (cas XVIII, XIX...); ou bien chez certaines autres 
du même auteur le clonus du pied (obs. XV, etc...). 

Dans la même famille, chez les deux malades de Seeligmüller, et dans la série 
de Sanger-Brown, les caractéres de la maladie différent. Peut-étre existe-t-il, ou 
trouvera-t-on un jour des cas intermédiaires aussi à l’hérédo-ataxie cérébelleuse 
et à la paraplégie spasmodique (sclérose en plaques ?) héréditaire décrite par 
par Pelitzeus et par Bernhardt (7). 

(1) Archives de neurologie, 1898, n° 81, 

(2) Arch. physiologre, 1871-72. 

(3) Arch. f. Psychiatric, 1880, Bd X, p. 222, 


(4) M. CHAUFFARD a décrit une variété nouvelle du type Friedreich avec mouvements 
athétoides. Sem. médicale, 1893. 


(6) Arch, f. Psychiatrie, 1891, p. 160. 
(6) Brain, 1892, p. 250. 
(7) Virchon's Arch,, 1891, 
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Pour le moment, il faut se borner a recueillir de nouvelles observations. C’est 
à ce titre que la nôtre nous a paru présenter quelque intérêt. 

Au point de vue de l’évolution, remarquons en terminant, le début pendant la 
grossesse. Or, dans son observation VII, Sanger-Brown fait remarquer que 
l'évolution a été plus rapide après une grossesse (1). 
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ANATOMIE, PHYSIOLOGIE 


148) Morphologie, origine et évolution des fonctions du corps pitui- 
taire; ses relations aveo le système nerveux central. (On morpho- 
logy, origin and evolution of function of the pituitary body ant its relation to the 
central nervons system), par LLoyp ANDRIEZEN. British medical Journal,13 jan- 
vier 1894, n° 1724, p. 54. 


L'étude des problèmes de la biologie offre pour les biologistes et pour les 
pathologistes une valeur indiscutable, et on ne saurait trop attirer l'attention des 
auteurs sur l'intérêt des recherches de zoologie comparée, et des expériences 
faites sur les animaux inférieurs pour élucider, en particulier, l'origine et l'évo - 
lution de la morphologie et des fonctions de certains organes, car ces notions 
permettent alors de comprendre leur raison d'être sur les animaux et sur 
l’homme. C’est d’une application de cette méthode du grand Darwin qu'il est 
question dans le travail de M. Andriezen. Ses recherches ont été commencées en 
mars 1891: son matériel consista en un grand nombre de pièces de larves et de 
jeunes amphioxus, de larves et de jeunés ascidies (oikopleures, salpes, pyrosomes), 
larves et jeunes balanoglosses, ammocætes, de petromyzon adultes, de divers 
poissons, de larves et d’amphibies adultes; il a étudié enfin le corps pituitaire de 
lapins, de rats et de souris. Nous ne pouvons suivre l'auteur dans le détail de 
ses exposés histologiques. Il en tire ces conclusions. Anatomiquement, le pitui- 
taire a une structure complexe, qu'on peut ramener à trois éléments : 1° le lobe 
antérieur composé d’un organe glandulaire, du type structural de l'épithélium 
sécrétoire ; 2° un canal; 3° le lobe postérieur neuro-sensitif, morphologiquement 
développé et fonctionnant chez les animaux inférieurs, mais atrophié et repré- 
senté seulement par de la névroglie chez l’homme. Fonctionnellement le pituitaire 
exerce : 1° une action trophique sur le tissu nerveux ; 2° une action destructive 
servant à neutraliser et à rendre non nocifs les produits de l'activité du système 
nerveux. Il résulte de ce fait à savoir que le pituitaire affecte une importance 
trophique considérable sur le système nerveux, que sa destruction expérimen- 
tale ou pathologique devra entraîner des effets particuliers. Il résulte en effet des 
faits et des expériences (Horsley, Gley, Marinesco) que la glande pituitaire 
exerce sur le système nerveux une action trophique consistant en : a) l'apport 
d'oxygène assimilable au sang; 4) la destruction et la neutralisation des déchets. 
Il s’agit là de deux fonctions intimement liées, car il doit exister une assimila- 
tion d'oxygène par le tissu nerveux, égale à la destruction des produits d’oxyda- 
tion. Les résultats de l'ablation ou de la destruction de la glande sont dus : a) à 
la mauvaise assimilation de l’oxygène par le tissu nerveux, et simultanément; 
b) à une insuffisante destruction, et par suite à une accumulation de déchets. De 


(1) La malade dont il est quèstion ici a été présentée au cours de M. Brissaud, à la 
Salpêtrière (9 mars 1894), 
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la suit un trouble rapide de la nutrition et la mort du systéme nerveux central. 
Les étapes de cette évolution sont les suivantes : dépression et apathie (com- 
mencement de la perte d'activité des centres nerveux), faiblesse musculaire 
(premier effet périphérique), perte de la coordination et de l'équilibre (combi- 
naison des deux premières conséquences), développement de spasmes irréguliers 
des muscles (en relation avec les progrès du trouble de la nutrition des centres 
nerveux), insuffisance de la production de chaleur, abaissement de la tempéra- 
ture, polypnée compensatrice, ou attaque de dyspnée (indication périphérique 
de la faiblesse des centres nerveux pour assimiler l’oxygène),progrès rapides de 
ces symptômes entraînant la mort. Pav BLoc. 


149) Limites précises entre la névroglie et les éléments nerveux de la 
moelle. (Dei limiti precisi fra il nevroglio ec gli elementi nervosi de midollo 
spinale), par Pazanino. Bulletino della R. Accademia medica di Roma, fasc. II, 
1893. | 
Étude histologique de la question au sujet de laquelle les opinions sont si 

diverses. En cherchant dans les centres les connexions entre cellules et entre 

cellules et fibres nerveuses, l’auteur a pu se convaincre qu'il n'existe aucun 
rapport entre les éléments nerveux et névrogliques, et que dans la moelle la 
cellule nerveuse n'est en continuation qu'avec le cylindre-axe. MassALoNGo. 


150) Les voies des réflexes superficiels (cutanés et muqueux) diffé- 
rentes de celles de la sensibilité générale. (Le vie afferenti dei riflessi 
superficiali, cutanei e mucosi sono diverse da quelle delle communi sensibi- 
lita generali), par Ferranini. Riforma medica, Napoli, 1893. 

Les conclusions de l'auteur sont résumées dans le titre même de sa publica- 
tion; elles ne sont pas le résultat d’expérimentations physio-pathologiques entre- 
prises sur différents animaux, mais de recherches cliniques poursuivies au lit 
du malade, et dansdes maladies diverses. L’auteur met en relief plusieurs faits 
importants que nous relevons : 1° anesthésie totale et absolue, avec intégrité 
des réflexes superficiels sur la méme étendue de peau et de muqueuse; 2° disso- 
ciation de la sensibilité (conservation de l’une et perte de l'autre) ou hypoesthé- 
sie totale avec intégrité ou exagération des réflexes superficiels sur une surface 
cutanée identiquement la méme; 3° réapparition des réflexes superficiels abolis 
tout d’abord, sur une surface cutanée pour laquelle la sensibilité générale restait 
encore abolie; 4° exagération des réflexes superficiels et retard dans la trans- 
mission de la sensibilité genérale avec ou sans hypoesthésie; 5° il existe des 
voies de conduction spéciale pour les réflexes superficiels et pour chaque forme 
de sensibilité générale; 6° il est probable que ce sont les fibres qui entrent de 
suite dans la moelle pour faire partie des cordons de Goll etde Burdach, ou qui 
s'arrêtent dans la substance grise postérieure, qui sont les voies de conduction 
de la sensibilité générale; tandis que les fibres qui, des racines postérieures se 
dirigent vers les cornes grises antérieures du même côté, ou des cordons antéro- 
latéraux de ce côté à ceux du côté opposé, représenteraient les voies afférentes 
des réflexes superficiels ; 7° les réflexes superficiels sont plus lents à disparaître 
que la sensibilité dans tous ses modes et les réflexes tendineux ; ils sont luds- 
mum moriens de l'excitabilité nerveuse sensitivo-motrice, de même que, philo- 
génétiquement, ils ont représenté les premières manifestations de la vie. 

SILVESTRI. 


151) De l'influence de certains poisons sur l excitabilité électrique de 
. 1 écorce cérébrale, rar J. Raw. Revue de médecine russe, 1894, n° 1. 
Les expériences ont été exécutées sur le chien, le chat et le lapin, avec 
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quatorze poisons différents. Les chiens ont été morphinisés, les chats chlorofor- 

misés : les lapins supportent l’excitation électrique de l'écorce facilement, sans 
narcotique. 

La morphine n'a aucune influence sur l'excitabilité électrique de l'écorce du 

chien. L'agent excitateur a été le courant induit de lappareil de Dubois- 

Raymond. Chaque excitation a duré trois secondes, Les résultats des expé- 

riences ont été les suivants : 

L’excitation, par un courant, des centres tant corticaux que sous-corticaux, 
provoque un accès épileptique. Ceci est en désaccord avec les résultats d’Unver- 
richt; celui-ci nie le rôle des centres sous-corticaux et admet l'existence des 
« convulsions secondaires », 

Dans les accès épileptiques produits après l'extirpation de certains centres 
corticaux, les groupes musculaires dont les centres sont excisés ne participent 
pas à l'accès. 

Les poisons expérimentés se classent en trois groupes; dans le premier, 
entrent ceux qui augmentent l’excitabilité électrique de l'écorce; tels sont 
l’éfédrine, la picrotoxine, l'hyanidine, le chlorure d’ammonium, l’éthylamine, la 
propilamine, le triméthylamine, l'orzine, l'acide phénique, l'acide picrique. Le 
chlorure d'ammonium et l’orzine, qui n’ont pas d'action fâcheuse sur les fonc- 
tions vitales de l'organisme, peuvent ¢lre considérés comme des bons analep- 
tiques. 

Dans le deuxième groupe entre l’hyosciamine, qui produit d'abord une 
augmentation, puis une diminution de l'excitabilité électrique de l'écorce. 

Dans le troisième groupe rentrent l'hyoscine et la scoplamine ; elles pro- 
duisent un abaissement de l'excitabilité électrique de l'écorce; la scoplamine 
l'abaisse jusqu'au zéro; elle peut être considérée comme un bon sédatif. 

J. TarcowLa. 


NEUROPATHOLOGIE 


152) Contribution à l'étude de l’hémiplégie pneumonique, par 
L. Satomon. Thèse de Paris, novembre 1893. 


L’hémiplégie pneumonique s’observe à tous les âges, mais se trouve surtout 
chez le vieillard. Les accidents cérébraux peuvent éclater subitement ou étre 
précédés par quelques prodromes. Chez l’adulte, ils éclatent dans le cours ou le 
décours de la pneumonie. Chez le vieillard, celle ci est presque toujours recon- 
nue tardivernent. Le malade est dans le coina, avec déviation conjuguée de la 
tête et des yeux. L’hémiplégie est toujours flasque. Elle ne siège pas constam- 
ment du même côté que la pneumonie. Le pronostic est fatal chez le vieillard, 
moins sombre chez l'adulte ; dans un cas, la maladie est passée à l'état chro- 
nique. 

A l’autopsie, l'examen du cerveau ne permet de découvrir aucune lésion pou- 
vant expliquer les phénomènes paralytiques. L'auteur se rattache à la théorie 
qui veut que l’hémiplégie soit le résultat d’une action inhibitive dont le point de 
départ est au niveau du poumon hépatisé. MAURICE SOUPAULT. 


153) Deux cas d’abcés cérébral (dans le lobe temporal) après otite. (Iva 
fall af lijernabscess efsen otitis), par Jacques Boreuvs. //ygica, 1893, p. 595. 


I. — Garçon de 12 ans, souffrait depuis sa tendre enfance d'otorrhée. Au mois 
de novembre 1891, symptôme d'une olite moyenne aiguë avec gonflement et 
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fluctuation derrière l'oreille. Il devint faible et prit le lit dans un état d’accable- 
ment profond. 

Le 5 décembre, incision de l'apophyse mastoïdienne par laquelle on enleva un 
cholestéatome gros comme une noix. Quelques jours plus tard, en changeant le 
pansement, on y trouva une quantité de pus verdâtre. Amélioration remarquable, 
on pouvait le sortir du lit. Le 29, nouvelle aggravation, plus tard fièvre ardente ; 
enfin le 21 janvier 1892, mort. L’autopsie montra dans le lobe temporal un abcès 
gros comme l'œuf d’un pigeon qui, par une assez grande ouverture dans le rocher 
communiquait avec l'apophyse mastoïdienne. 

II. — Jeune fille de 19 ans, avait eu, tout enfant, la fièvre scarlatine suivie d’un 
flux de l'oreille gauche avec affaiblissement de l’ouïe. Au printemps 1892, dou- 
leurs vives de l’oreille et de la moitié gauche de la tête. Le 26 juin, fièvre ardente 
et vomissements. Elle devint somnolente et ne répondait pas quand on lui par- 
lait. Le 8 juillet, elle redevint tout à fait lucide et recommença de parler, mais 
elle offrait des symptômes évidents d’une aphasie amnésique. 

Une opération fut décidée, mais on la renvoya au lendemain. Le 9 juillet pen- 
dant qu'on la chloroformait, après qu'on avait commencé la trépanation, la res- 
piration cessa tout à coup et, malgré l'action d’une respiration artificielle conti- 
nuée pendant une heure la malade mourut. En tout on n'avait employé que 
10 à 15 gr. de chloroforme. La section constata un abcès gros comme l'œuf d’une 
oie au lobe temporal gauche. 

L'auteur regrette que la trépanation n'ait pas été pratiquée au premier cas 
et qu'elle fût pratiquée trop tard au dernier. Désormais, aussitôt que le dia- 
gnostic sera établi avec sûreté, ilest bien décidé de ne pas laisser passer le jour 
sans avoir pratiqué la trépanation. P. D. Kocu. 


154) Étude sur la pseudo-méningite grippale chez l'enfant, par 
V. Lévèque. Thèse de Paris, décembre 1893. 


L'histoire de la pseudo-méningite grippale est de date récente, car elle a été 
signalée pour la première fois en 1890. Après avoir rappelé sommairement les 
principaux travaux faits sur cette question, l’auteur en donne une étude d’en- 
semble. 

La pseudo-méningite grippale se rencontre de préférence chez les enfants de 
6 à 12 ans. Elle frappe surtout les enfants débiles ou surmenés. Elle est proba- 
blement due à l'action du poison grippal de nature encore inconnue. 

Symptômes. — Début brusque ou par quelques phénomènes de grippe banale. 
La céphalalgie est constante. Elle est lancinante, gravatique, occupant toute la 
tête, mais particulièrement intense à la nuque où elle s'accompagne d'une raideur 
souvent extrêmement marquée. La photophobie accompagne souvent la céphalée. 
Les phénomènes gastriques, nausées, vomissements, manquent rarement. La 
constipation est opiniâtre, le ventre légèrement rétracté. Il faut regarder la 
langue. Elle présente la coloration spéciale de la langue grippale (Faisans) avec 
un enduit blanc bleuté, opalin, analogue a de la porcelaine. Les symptémes 
pulmonaires sont nuls ou de peu d'intensité. Le pouls est faible et irrégulier. La 
marche de la température est d'un grand secours pour le diagnostic. En effet, 
la courbe thermique grippale est caractérisée par une ascension brusque attei- 
gnant le maximum presque dès le début, descendant ensuite en lysis, présentant 
de grandes oscillations, puis plus ou moins longtemps après la défervescence 
remontant brusquement pour redescendre de même. 

A ces symptômes principaux s’ajoutent souvent des phénomènes secondaires 
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et inconstants : strabisme, grincement des dents et mâchonnement, délire, 
prostration, etc., etc. 

La marche est assez particulière, elle est précipitée. Après un début brusque, 
les phénomènes atteignent très rapidement toute leur intensité, et ne durent que 
quelques jours. Il y a quelquefois des rechutes. En revanche, la convalescence 
est longue et tratnante, avec des phénomènes d’asthénie très intense. 

Le pronostic est, pour ainsi dire, toujours favorable. La guérison obtenue, la 
maladie ne laisse aucun reliquat. MAURICE SOUPAULT. 


155) Observation de tétanos céphalique, par Navarre (P.J.). Lyon médical, 
1894, n° 5, p. 152. 


Femme de 56 ans. Plaie d’entrée au niveau de la région frontale droite, ac- 
compagnée de décollement considérable, avec dénudation de l'os. Pansement 
antiseptique au bout d'une heure et demie. Onze jours après, dysphagie, et le 
lendemain, trismus et paralysie faciale droite. Cinq jours plus tard, générali- 
sation du tétanos, tandis que la paralysie faciale diminue ; le lendemain, celle-ci 
a disparu. Mort dix-huit jours après le début. 

Particularités de l’observation : 1° début de la contracture par les muscles 
sous-hyoïdiens ; 2 disparition de l’hémiplégie faciale ; 3° hyperthermie terminale, 
alors que l’apyrexie est la règle dans le tétanos céphalique. H. Lamy. 


156) La rigidité spasmodique congénitale (Maladie de Little), par 
Manran. Presse médicale, 13 janvier 1894, p. 9. 


A propos de deux petits malades du service, M. Marfan passe en revue les 
diverses formes de cette affection. Il distingue : 1° La rigidité congénitale para- 
plégique ; les membres inférieurs sont dans une attitude caractéristique : jambes 
tournées en dedans, légèrement fléchies; cuisses rapprochées, les genoux se 
touchent, pieds en varus équin. Contracture. Réflexe tendineux très exagéré, 
la flexion du pied provoque des mouvements épileptoïdes. La rigidité l’emporte 
sur la paralysie. D..., le petit malade présenté, âgé de 9 ans et demi, n'est 
chargé d'aucune tare héréditaire. Il est né à terme, mais le travail a duré 
48 heures, et l'enfant est venu à l'état d'asphyxie. Pendant les huit premiers 
jours de sa vie, des convulsions, qui depuis lors ne se sont pas reproduites. 
Vers son sixième mois, on s'aperçoit que ses membres inférieurs sont très 
raides ; plus tard tous les efforts pour lui apprendre à marcher restent infruc- 
tueux. L’examen montre que l'impotence siégeant exclusivement aux membres 
inférieurs est telle que même la station debout est impossible; elle tient à une 
rigidité spasmodique des muscles. La paralysie n’est pas complète : au com- 
mandement, des mouvements de la jambe sont exécutés ; au pied même qui 
semble figé dans sa forme par des rétractions tendineuses, les orteils peuvent 
s’écarter les uns des autres. Intégrité de la vessie, du rectum: absence de 
troubles sensitifs. Déformation du crâne consistant en une gouttiére vertico- 
transversale qui s’étend d’une oreille à l’autre. 

2° Rigidité congénitale généralisée : les quatre membres sont atteints, la con- 
tracture étant toujours plus marquée aux membres inférieurs ; les bras sont à 
demi fléchis, les coudes au corps, les mains en pronation, inclinées sur le bord 
cubital. Si les muscles du tronc sont pris, le corps, rigide, se meut tout d’une 
pièce, la contracture de ceux du cou étend la tête ou produit le torticolis ; une 
face immobile, un visage de bois, un rictus sardonique proviennent de la rigidité 
des muscles de la face. Strabisme ; nystagmus, troubles de la parole, accès de 
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suffocation attrihuables à une généralisation du spasme. Tels sont les deux 
types cliniques de la rigidité spasmodique congénitale à laquelle Little donnait 
pour cause la naissance avant terme, l'accouchement trop rapide, ou laborieux, 
ou surtout avec manœuvres; un accident obstétrical, en un mot, engendrant 
l'asphyxie du nouveau-né, et provoquant des hémorrhagies dans ses centres 
nerveux. 

3° À côté des formes typiques existent des formes frustes, signalées par P. Marie. 
La jeune malade suivante en est un exemple. C'est une fillette de 7 ans, sans 
antécédents héréditaires. L'accouchement a été très rapide, l'enfant à sa nais- 
sance était très pelite (à terme?) ; elle a été en retard pour marcher, jamais de 
convulsions. Un nystagmus très marqué provoque un examen qui révèle une 
exagération considérable du réflexe tendineux, de la trémulation épileptoide 
du pied; en marchant, la fillette écarte les pieds, la pointe tournée en dedans, 
et sautille. N'est-ce pas la une forme à peine ébauchée de la maladie ? 4° Formes 
compliquées de phénomènes d'instabilité motrice, d'athétose double, de chorée 
chronique du premier dge, de tremblements, de mouvements atariques, et aussi 
de troubles psychiques et de convulsions habituelles. — Little avait distingué la 
forme de rigidité spasmodique ordinairement généralisée en pareil cas, qui s’ac- 
compagne d'idiotie et de convulsions habituelles, de la forme qui ne s'accom- 
pagne ni de convulsions habituelles, ni de troubles psychiques. Les deux termes 
dont il s'est servi pour dénommer ces deux formes (cérébro-spinale, spinale) 
sont impropres car les deux formes sont d'origine cérébrale. Une des altérations 
constantes est l'absence de développement du faisceau pyramidal dans toute la 
hauteur de la moelle, Le faisceau qui ne se développe que tardivement, dont les 
fibres ne commencent à se myéliniser qu'au neuvitime mois de la vie intra-uté- 
rine, est arrèlé dans son développement par une lésion péri-rolandique, sur- 
venue pendant le neuvième mois, l'accouchement ou les premiers mois qui le 
suivent. Cette lésion spinale, secondaire, explique Je phénomène capital de la 
maladie: la rigidté spasmodique. Les altérations cérébrales que les autopsies 
ont montré exister eonslamment sont de nature diverse (cicatrices seléreuses ou 
calcifiées, adhérences des méninses, traces dhematomes, fouers de ramollisse- 
ment, sclérose lobaire, kystes, porencéphalie). La variabilité, l'ancienneté des 
lésions rend leur interprétation diflicile. Si l'on s'en rapporte à certains faits 
(Sarah, Mac Nutt, Railton), on est porté à penser que la lésion initiale est fré- 
quemment une Aémorrhagie méningée saus-arachnotdicnne bilatérale, se faisant 
au niveau de la convexité des hemispheres, au-dessus et aulour des deux scis- 
sures de Rolando. 

Un traumatisme obstétrical ou un accident de l'accouchement ayant entrainé 
l'asphyxie du nouveau-né sont souvent la cause de ces hémorrhagies. On note 
aussi la naissance avant terme avec un accouchement très rapide. La maladie de 
Little n’est ni fatalement progressive, ni fatalement stationnaire. On a pu obtenir 
des améliorations considérables grâce à l'éducation méthodique des membres, 
à la gymnastique passive, au massage, aux appareils, à la galvanisation, la sus- 
pension, etc. FEINDEL. 


157) Le syndrome bulbaire chez l'enfant, par le professeur FiLaTorr, 
de Moscou. Revue de médecine russe, n° 1, 1894. 


Bien que le complexus bulbaire soit rare chez l'enfant, toutes les formes de 
cette affection y ont été signalées. L'origine n'est pas toujours facile à deter- 
miner. En dehors des formes classées de la paralysie glosso-labiée, il existe une 
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catégorie de cas « incertains au point de vue du diagnostic ». L'auteur cite une 
observation intéressante de ce genre que nous résumerons ici. 

Garçon de 10 ans et demi, il entre à la Clinique pour une prononciation défec- 
tueuse, un gonflement du ventre, et de la faiblesse des mains. I] a été nourri 
au sein jusqu'à l’âge de 2 ans, a commencé à marcher vers le même âge: 
les premières dents ont apparu à 12 mois. À 9 ans, il a eu la rougeole, après 
laquelle il a toussé pendant trois mois. 

A l’examen, on constate que le malade est bien constitué. L’appétit est bon, 
pas de vomissements ni de nausées; météorisme indolore du ventre, sonorité 
tympanique; matité de la rate augmentée. 

Les facultés mentales paraissent normales ; le malade présente une gaieté 
insolite ; le sommeil est bon, pas de céphalalgie; l'odorat et le godt sont intacts ; 
les réflexes pupillaires normaux, les globles oculaires sont animés d’un léger 
nystagmus lorsqu'ils tournent en haut ou latéralement ; l'orbiculaire est intact. 

Parésie musculaire des régions innervées par le facial : le malade ne peut 
siffler. La prononciation des lettres P et B est impossible ; celle de V et M est 
mauvaise; le malade doit s’aider des mains pour pousser les aliments au delà 
des lèvres. 

Les mouvements de la langue sont très limités, les mouvements latéraux sont 
abolis ; pas d'atrophie des muscles de la langue; les lettres linguales, R,S et L 
ne peuvent ètre prononcées, par suite le malade est complètement incapable de 
dire certains mots (anarthrie). Le voile du palais est abaissé; il ne se relève pas 
pendant la phonation ni à la suite d’une excitation. 

La déglutition n'est nullement entravée. La sensibilité esthésique et électrique 
du voile du palais est diminuée. L’excitabilité électrique des muscles innervés 
par le nerf facial, des muscles de la langue, du voile du palais et de la portion 
motrice du trijumeau est normale. La voix est forte, mais nasillarde. 

Incertitudes des mouvements dans les membres supérieurs, les doigts sont en 
extension, grace à la rigidité musculaire; les mouvements passifs de l'avant- 
bras sont entravés par la contraction spasmodique des fléchisseurs. L'écriture 
est tremblée ; pas d’atrophie visible des muscles; les réflexes sont normaux. 
L’excitabilité électrique est normale. Les petits mouvements de précision sont 
impossibles ; on remarque un tremblement des mains à chaque effort volontaire. 

État spasmodique des fléchisseurs et des extenseurs des cuisses à tout mou- 
vement passif. La marche est assez libre. Les réflexes du genou sont normaux; 
pas de trépidation; l’excitabilité électrique des muscles est normale. Tous les 
troubles ont évolué lentement. 

Au bout de quinze jours de traitement ioduré, on observa une amélioration 
assez notable des mouvements de la langue : le malade arrive à prononcer les 
mots comme papa, lilas ; des mouvements fous des doigts; la rate est diminuée. 

Quant au diagnostic, l’auteur élimine la paralysie glosso-labiée bulbaire pure, 
la névrite périphérique et la méningite basilaire. Certains symptômes, comme 
l'hilarité facile, le nystagmus, le tremblement intentionnel des mains, l'état 
spasmodique des extrémités, l'absence de l'atrophie musculaire, l'intégrité de 
l'excitabilité électrique et de la sensibilité plaident en faveur de la sclérose 
en plaques. La céphalalgie et les étourdissements, qui font défaut dans ce cas, 
ne se rencontrent que dans la moitié des cas de sclérose en plaques ; leur pré- 
sence ne saurait infirmer le diagnostic. 

L'auteur discute ensuite la pathogénie. Il trouve des présomptions pour la 
syphilis héréditaire dans ce qu'il y a eu de la mortalité des enfants en bas âge 


142 REVUE NEUROLOGIQUE 


dans la famille du malade, dans ce que le développement du sujet lui-même a 
été précaire et dans l’augmentation du volume de la rate. 

L'influence pathogénique de la syphilis dans la sclérose en plaques est 
encore discutée, mais les auteurs tendent de plus en plus à l’admettre. Dans 
le cas actuel, l’action favorable du traitement ioduré confirme encore cette 
pathogénie. ° 

L'auteur attire l'attention sur ce que la déglutition, malgré la paralysie 
motrice de la langue, est restée intacte. L’intégrité de la déglutition dans la 
paralysie bulbaire de l'adulte a été signalée par Duval et Raymond; à l’autopsie, 
on trouva le noyau principal de l’hypoglosse profondément altéré, tandis que 
le noyau accessoire (Duval) est resté intact. C'est donc ce noyau qui est le 
centre des mouvements associés de la langue dans l'acte de la déglutition. 

J. TARGOWLA. 


158) Sur la poliomyélite. (Ueber Poliomyelitis), par A. GoLDbscHEIDER. 
Deutsche Zeitschrift für klin. Med., 1893, t. XXIII, p. 494. 


L'auteur commence par rappeler les différents cas de paralysie spinale infan- 
tile publiés par les auteurs et les opinions émises par ceux-ci sur la nature de 
cette affection. Puis il donne les résultats d’une autopsie personnelle faite sur 
un enfant mort au douzième jour de cette affection ; la description de Goldschei- 
der porte surtout sur la constitution des foyers, les altérations des vaisseaux et 
des cellules ganglionnaires. Puis cet auteur se livre à l'interprétation des faits 
et étudie la nature du processus morbide. I] met au premier rang les altérations 
vasculaires; quant aux lésions des cellules ganglionnaires et des fibres ner- 
veuses, elles lui paraissent secondaires ou du moins sous la dépendance des 
premières. Pour appuyer cette opinion, Goldscheider, rappelant les recherches 
de Adamkiewicz et de Kadyi sur la distribution des artères dans la moelle, 
montre que la description de ces auteurs s’accorde parfaitement avec la locali- 
sation des lésions de la paralysie infantile tant pour les cas rapportés dans 
différents travaux que pour une seconde autopsie faite par lui sur un malade de 
Fräntzel (les détails de l'examen histologique de cette autopsie sont rapportés 
par Kohnstamm à la suite du mémoire de Goldscheider, p. 556). 

Goldscheider examine ensuite la poliomyélite antérieure aiguë et subaigué 
des adultes et les cas de myélite centrale et de myélite disséminée, notamment 
au point de vue des altérations vasculaires. 

Il arrive en dernier lieu à l'étude de la sclérose en plaques et rappelle que, 
dans un certain nombre d’autopsies, on a constaté que les plaques débutaient 
autour des vaisseaux. Dans les conclusions, Goldscheider fait remarquer que 
l'origine infectieuse de ces différentes affections semble fort probable. 

Les recherches bibliographiques qui ont servi à la rédaction de ce travail sont 
suffisamment étendues; cependant à propos de l’origine vasculaire de la paralysie 
infantile, l’auteur a omis de citer Pierre Marie qui avait déjà, bien avant lui, 
démontré ce fait avec des arguments analogues et d'une façon très formelle. 

H. Lamy. 


159) Les crises gastriques dans le tabes, par Fournier. Gazette des hépi- 
taux, 11 janvier 1894, n° 6. 


Chancre extragénital (4 la suite de revaccination), syphilis mal soignée et soi- 
gnée pendant fort peu de temps, telles sont les causes auxquelles il faut rapporter 
la gravité des accidents tertiaires constatés chez le malade. A peine âgé de 
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40 ans, il est tabétique ; et tous les jours, une ou plusieurs fois, il est pris dans 
l'estomac de crises douloureuses, les plus atroces que M. Fournier ait jamais 
observées. Offrant rarement une telle intensité, les crises (ou mieux coliques) 
gastriques sont fréquentes dans le tabes. Elles apparaissent et disparaissent 
brusquement. La douleur au creux de l'estomac (élément prépondérant) est con- 
tinue, avec des paroxysmes terribles. Les efforts de vomissement manquent 
rarement, et s’accompagnent de la sensation de l'estomac qui se déchire ; quel- 
quefois, vomissements véritables, fréquents, abondants. Troubles sympathiques: 
face convulsionnée, pouls filiforme, soif vive, dégoût des aliments, attitudes 
bizarres. La crise peut durer plusieurs heures. Bien que pouvant survenir au 
cours d'un tabes ancien, les crises sont le plus souvent un accident de la période 
pré-ataxique. Ordinairement espacées d'abord, elles deviennent fréquentes ; puis 
elles s’atténuent, s’espacent à nouveau, enfin disparaissent après plusieurs 
années; mais elles peuvent aussi persister, augmenter jusqu’à la fin; la crise 
laryngée peut accompagner la crise gastrique, alors le malade succombe au 
cours d’une crise avec des phénomènes bulbaires. Diagnostic : la première crise 
fait songer à une indigestion, un empoisonnement; plus tard on peut penser à 
des coliques hépatiques, aux vomissements incoercibles de la grossesse (l'erreur 
a été commise), à une occlusion intestinale, etc. Pathogénie : on a dans quelques 
cas constaté des lésions névritiques, des noyaux du pneumogastrique ou du 
spinal. Médication : la morphine. FEINDEL. 


160) Sur la polynévrite et la paralysie ascendante aiguë a la suite de 
l'influenza, par E. Leypen (d’après une communication faite à la Société de 
psychologie et de neuropathologie de Berlin). Zeitsch. f. klin. Med., Bd. XXIV, 
1895, p. 1. 


Courte esquisse bibliographique des différentes affections du système nerveux, 
observées soit au cours, soit à la suite de l’influenza. Deux observations person- 
nelles, dont l’une de polynévrite, l’autre de paralysie ascendante de Landry. 

Cas I. — Ilest intéressant par la coexistence d'une néphrite parenchymateuse, 
jointe à une fièvre à marche très irrégulière et à intermittences multiples, très 
caractéristique par l’influenza (d’après l'auteur). La polynévrite a été caracté- 
risée par des douleurs spontanées et provoquées par la pression au cou et aux 
membres, grande faiblesse et incoordination des mouvements, surtout des mem- 
bres inférieurs, état flasque et atrophique des muscles avec abaissement notable 
de l’excitabilité électrique et R. D. partielle. 

La maladie avait débuté après quelques jours de malaise général par des 
céphalées, vomissements et une neurorétinite hémorrhagique, que l'auteur met 
également sur le compte de l'affection polynévritique. 

La malade guérit, malgré la marche très grave et lente de son affection. 

Cas II. — F...,27 ans, sans antécédents héréditaires ni personnels. Il y a un 
an, influenza, à marche irrégulière, avec plusieurs récidives. Entre autres, la 
malade se plaignit alors de paresthésies, de douleurs et d'une très grande 
faiblesse des membres (polynévrite probable). Deux mois après la dernière 
atteinte du mal, la malade fut subitement prise de paresthésies dans les orteils et 
les doigts, d’une grande fièvre, céphalée et vomissements répétés,d'une faiblesse 
rapidement croissante des membres. Dix jours après le début des premiers 
symptômes, paralysie complète des membres inférieurs, et aphonie. Trois jours 
plus tard, extension des phénomènes paralytiques aux membres supérieurs, en 
même temps que faiblesse croissante de la respiration. Léger nystagmus hori- 
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zontal, léger strabisme interne (sans diplopie). Pas d'atrophies manifestes. 
Diminution simple de l’excitabilité électrique. Affaiblissement des réflexes 
tendineux. Légers troubles dela sensibilité. Mort par paralysie de la respiration- 

AurTopsie. — Rien d’anormal dans les organes internes, le cerveau et le bulbe. 
Par contre dans la moelle épinière, lésions (microscopiques) manifestes, carac- 
téristiques, d'après l’auteur, pour le stade initial de la myélite aiguë, à savoir : 
épaississement et tuméfaction des cylindres-axes et des gaines de myéline peu 
colorées), des fibres blanches (surtout dans les cordons latéraux de la région 
dorsale) ; les cellules ganglionnaires des cornes antérieures sont œdémateuses, 
arrondies, troubles, le noyau est difficile à distinguer, les origines des prolonge- 
ments sont notablement tuméfiées. Nerfs périphériques : névrite, atrophie 
intense des nerfs péroniers, radial droit et du tronc du nerf récurrent. 

Les mêmes constatations pathologiques (myélite au début) ont été faites par 
l'auteur dans un autrecas de paralysie de Landry, non publié, et par de Velden 
(cas provenant de la clinique de l'auteur), elles sont donc caractéristiques pour 
l'affection. 

A ce propos, Leyden refait très consciencicusement l'historique de la question 
de la nature de la paralysie de Landry, compulse tous les documents littéraires 
se rattachant au sujet, fait ressortir la tendance moderne presque universelle de 
considérer la maladie comme une polynévrite, et finit par exposer son opinion 
personnelle, qui n'est pas tout à fait d'accord avec celle de la plupart des 
auteurs modernes. 

Leyden distingue au moins deux formes dans la paralysie de Landry ; 

1) Forme bulbaire ; 2) forme névritique. Toutes les deux se ressemblent par 
leur symptôme complexe, aboutissant à la paralysie terminale du centre respira- 
toire du bulbe. La différence consiste dans cecique : dans la première, la lésion 
primitive siège dans le bulbe ou plus bas, dans la moelle, comme le démontrent 
les phénomènes bulbaires précoces et, dans quelques cas, les données positives 
des autopsies; la marche des phénomènes paralytiques est souvent descendante, 
et comme les lésions du système périphérique sont peu ou pas prononcées, on 
peut constater dans ces cas l'intégrité de l'excitabilité électrique des muscles, 
des réflexes tendineux et de la sensibilité générale. Par contre, la forme névri- 
tique est .une polynévrite initiale, à laquelle ne tarde pas à s'associer une 
myélite aiguë, remontant rapidement jusqu'au bulbe, où elle envahit le nœud 
vital. Dans cette forme, on constate des troubles du côté de la sensibilité, des 
modifications électriques des muscles affectés et l’affaiblissement, voire même 
la disparition des réflexes. 

La différenciation de ces deux formes, faite par l’auteur, explique bien,comme 
on voit, les différences cliniques, constatées par les auteurs dans l'évolution de 
la maladie et rend bien compte des processus anatomiques qui sont le substra- 
tum de cette dernière. A. Racine. 


161) De la forme névritique de l’atrophie musculaire progressive. 
(Om den progressiva muskelatrofiens neurola form), par J. E. Encren. 
Conférence clinique. Hygiea, 1893, p. 591. 


Chez un chaudronnier de 23 ans, dont le frère aîné souffrait d'une maladie 
tout à fait analogue et dont la sœur était morte d’épilepsie, se montrait, dès 
l'enfance, une faiblesse des jambes. Cependant ce n’est qu'à l’âge de 17 ans, par 
un travail extraordinairement fatigant, qu'il éprouva une grande mollesse, un 


manque de sûreté et une rigidité des jambes, en même temps qu’il souffrait de dou- . 
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leurs assez fortes aux pieds; ces douleurs revinrent plus tard de temps en temps. 
Dès lors une faiblesse plus prononcée des jambes commença à se développer et 
les pieds prirent une fausse position. A partir de 1887, il se produisit de légers 
tiraillements spontanés dans les muscles des membres inférieurs; plus tard il 
s'en produisit encore dans les bras et dans la musculature du tronc. Ce n'est 
que tout dernièrement qu'il s'est aperçu d’un léger amaigrissement de la muscu- 
lature des mains. A l'examen fait à l'hôpital M. E. constate : rigidité et motilité 
réduite des pieds; atrophie de la musculature des pieds et de la cuisse; pieds en 
varus équin; les doigts des pieds sont en griffe prononcée; atrophie des petits 
muscles des mains; sensibilité électrique diminuée des muscles atrophiés et de 
leurs nerfs; dans quelques muscles, réaction de dégénérescence. Les réflexes 
patellaires et plantaires manquaient, ainsi que ceux du tendon d'Achille. La 
sensibilité de la peau des cuisses et des pieds était diminuée. Tous les troubles 
étaient complètement symétriques. P. D. Kocu. 


162) Un cas de pseudo-hypertrophie musculaire. (Di un caso di pseu- 
doipertrofia musculare in un adulto con contributo alla sua patogenesi), par 
Ramen. Riforma medica, 1893. 


L'auteur se déclare partisan de la théorie qui attribue à la pseudo-hypertrophie 
musculaire une origine névropathique ; la présence, dans le cas observé, de 
fortes douleurs dans un membre, de macules cutanées hyperchromiques et 
hyperhémiques, d'altérations de la thermogenèse, serait une confirmation de 
cette opinion. SILVESTRI. 


163) Contribution à la clinique et à l’anatomie de la névrite de la 
lèpre. (Weiterer Beitrag zur Klinik und Anatomie der Neuritis leprosa), 
par Ep. Arnine et M. Nonne. In Archiv. für pathologisrhe Anatomie und Phy- 
siologie und für klinische Medicin, Bd. 134, H. 2, novembre 1893, p. 319. 


Les auteurs rappellent que l'un d'eux communiqua au Congrès médical de 
Hambourg un cas de lèpre tuberculeuse généralisée dans lequel il était impos- 
sible, après dix-huit mois d'observation, de constater l'un quelconque des symp- 
tômes des névrites périphériques; il n'y avait ni parésie, ni atrophie musculaire, 
ni altérations de la sensibilité. Il n'y avait pas non plus d'anomalies de la réaction 
électrique. Et cependant le microscope montra dans le nerf cubital des altérations 
dues à la lèpre. 

Le mémoire actuel est consacré à un cas analogue: l'observation constate 
que le lépreux présentait des nodosités fusiformes bien évidentes aux 
points de prédilection sur le nerf cubital, et cependant les fonctions de la main 
n'étaient atteintes qu'à un degré tout à fait insignifiant. On constatait une 
atrophie à peine indiquée des interosseux et un aplatissement douteux des émi- 
nences thénar et hypothénar. La réaction électrique paraissait normale au point 
de vue quantitatif et il n’y avait, au point de vue qualitatif, d’anomalie que pour 
le premier muscle interosseux; pas d'inversion de la formule de réaction. 

On peut donc, encore dans ce cas, admettre qu'il y a disproportion flagrante 
entre, d'une part, l’état des fonctions des parties de la main et des doigts 
innervées par le cubital et, d'autre part, l'invasion des troncs nerveux par la 
lèpre. 

Les nodosités nerveuses de l'olécrâne et du poignet, ainsi qu'un morceau de 
l’'éminence hypothénar et du premier muscle interosseux, ont été examinés au 
microscope : les muscles ont montré quelques fibres diminuées de volume, tantôt 
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isolées, tantôt en groupe; pas de prolifération nucléaire ou conjonctive, pas de 
fibres musculaires hypertrophiées. Ga et là des fibres nerveuses intramusculaires 
présentent des rapport normaux; les vaisseaux sont sains. On ne trouve de 
bacilles de la lèpre ni dans les muscles, ni dans les vaisseaux, ni dans les nerfs 
intramusculaires. 

Les nerfs excisés présentaient une forte altération, caractérisée par de la dégé- 
nération fasciculaire. Dans certains faisceaux, toutes les fibres étaient intactes ; 
dans d’autres, quelques-unes seulement étaient altérées ; mais, dans la plupart des 
faisceaux, le nombre des fibres dégénérées l’emportait sur celui des fibres saines; 
il n'y avait pas d’altération périnévritique évidente. Les vaisseaux étaient peu 
atteints, mais la tunique moyenne était un peu épaissie. On trouva des bacilles 
isolés, disséminés, mais pas en gros amas : il n'y en avait pas dans la paroi des 
vaisseaux, mais dans certains points ils pénétraient dans l'intérieur des fibres 
nerveuses dégénérées. 

I] résulte de ces recherches que, dans la névrite et la périnévrite lépreuse, qui 
altérent fortement par places les troncs des nerfs, les ramifications nerveuses 
situées au-dessous de ces points altérés présentent une résistance beaucoup plus 
longue que dans d’autres maladies conduisant également à la dégénération 
limitée des troncs nerveux. Les bacilles de la lèpre sont déjà disséminés là où 
la dégénération des fibres nerveuses manque encore ou est tout à fait isolée; 
quand la dégénération descendante apparaît, elle n'atteint pas toutes les fibres, 
mais épargne un plus ou moins grand nombre de faisceaux. Par suite, les muscles 
restent longtemps normaux, malgré l'infiltration lépreuse de leurs nerfs, ou bien 
leur atrophie est limitée à des faisceaux isolés. Cette disproportion entre l'alté- 
ration des troncs des nerfs et celle de leurs parties périphériques dépend de 
l'époque de la maladie. A une phase avancée, les nerfs et les muscles se détrui- 
sent comme dans toute névrite. L. ToLLEMER. 


164) Gas de paralysie faciale bilatérale due à la compression du for- 
ceps pendant l’accouchement. (Case of bilateral facial paralysis due to 
injury by forceps at birth), par P. II. Epcewortn. British medical Journal, 
6 janvier 1894, n° 1723, p. 11. 


L'auteur a eu l'occasion d'examiner, et il a présenté à la Société médico-chirur- 
gicale de Bristol, une jeune fille âgée de 7 ans, offrant tous les signes d'une para- 
lysie faciale double d'origine periphérique. On ne peut invoquer comme cause 
que l'application du forceps au moment de l'accouchement, encore que fes acci- 
dents habituels consistent dans ce cas en une paralysie faciale unilatérale tran- 
sitoire. Chez le sujet observé, l’akinésie domine dans le domaine du facial 
supérieur, et elle ne s'accompagne d'aucun trouble trophique. 

Paut BLoca. 


165) Paralysies par compression dans le territoire du plexus bra- 
chial. (Ueber Drucklähmungen im Gebiet des Plexus brachialis), par Braun. 
Deustche medicinische Wochenschrift, 18 janvier 1894, n° 3, p. 49. 


1) Paralysies consécutives à la narcose. — L'auteur rapporte trois observa- 
tions de paralysie survenue chez des sujcts à la suite d'une longue chloroformi- 
sation. Ces paralysies dans le domaine du plexus brachial sont dues à une 
adduction ou à une hyperextension du membre supérieur qui déterminent une 
compression très prononcée; la répartition des troubles paralytiques est en 
rapport avec le point comprimé. Dans une observation, il s’agit d'une para- 
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lysie due à la pression de la clavicule sur le plexus brachial au voisinage de 
la sixième et de la septième vertèbre cervicale : la participation des muscles 
de l'épaule, du grand pectoral et du grand dorsal tend à le prouver. Au 
point de vue clinique les ressemblances avec la paralysie d’Erb sont si grandes, 
sauf quelques exceptions, qu'il faut admettre une cause identique. Il existait dans 
le second cas une paralysie du nerf radial et dans le troisième une paralysie des 
nerfs cubital et médian. L'auteur pense que dans ces cas la compression exercée 
par la clavicule n’explique pas la paralysie, car celle-ci ne peut pas faire com- 
prendre les paralysies isolées de certains nerfs. Il admet plutôt comme cause 
une abduction forcée du bras produisant une compression par la tête humérale 
des nerfs intéressés. Il conclut en admettant que les paralysies du plexus bra- 
chial sont dues à la compression par la clavicule, et celles des nerfs isolés à la 
compression par la tête humérale. L’auteur admet que certaines paralysies pro- 
duites pendant le sommeil sont dues à la même cause. L'opinion classique que 
la paralysie radiale est déterminée par la compression du nerf radial ne peut 
être invoquée dans les cas d'ailleurs assez rares dans lesquels le triceps par- 
ticipe à la paralysie. Il semble plus vraisemblable que dans ces cas la paralysie 
est déterminée par la compression du nerf radial dans la cavité axillaire par la 
tête humérale. Le pronostic et le traitement des paralysies consécutives à la 
narcose sont les mêmes que ceux dès paralysies par compression. Il faut éviter, 
pour les prévenir, l’abduction exagérée des membres supérieurs dans la nar- 
cose. 

2) Paralysies par application d’une bande élastique destinée à pratiquer 
l'hémostase. — Langenbeck a déjà signalé les paralysies des nerfs médian et 
cubital consécutives à la constriction des membres par un tube de caoutchouc, 
par suite de la compression des nerfs sur l’os ; il a été conduit à remplacer son 
tube par une bande élastique. L'auteur rapporte ces observations, montrant qu'il 
faut être prudent dans les applications de bandes élastiques autour du bras chez 
les enfants et chez les sujets présentant des muscles peu développés ou atrophiés 
(dans les arthrites du coude, les nécroses de l'humérus, etc.). 

G. Marinesco. 


166) Contribution à l'étude de la paralysie d’Erb (paralysie scapulo- 
humérale). Zur Casuistik der Erb’schen Lähmung. (Combinirte Schulter- 
armlähmung), par Meyer. Deutsche med. Wochenschrift, 24 août 1893, n° 34, 
p. 810. 


D'après la première description d'Erb, cette affection consiste dans la para- 
lysie des muscles deltoïdes, biceps, brachial antérieur et peut-être des long et 
court supinateurs. 

Erb et Hœdemaker ont démontré que l'excitation d’un point qui correspond 
à l'émergence des cinquième et sixième nerfs cervicaux en dehors des scalènes, 
est suivie de la contraction des deltoïde, biceps, brachial antérieur, supinateurs 
des sus et sous-épineux. Il est facile de comprendre qu’une lésion voisine de ce 
point ne détermine pas toujours la paralysie de ces muscles, ce qui explique du 
reste la divergence des observations des auteurs. Ceux-ci diffèrent surtout en ce 
qui concerne la participation du sous-épineux, du court supinateur, du grand 
dentelé et du trapèze. Pour les troubles de la sensibilité, les divergences sont 
moins grandes. L'auteur apporte deux observations : la première représente une 
véritable expérience. I] s’agit d'un homme ayant reçu plusieurs coups dont 
l’un à la partie latérale gauche du cou, à l’angle supérieur du triangle inférieur 
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du cou, d'une étendue de 15 millim. Le bras gauche semble paralysé. Aprés la 
guérison de la plaie, on a constaté les phénoménes suivants; le membre supé- 
rieur gauche est tombant : il est le siège de douleurs lancinantes ; à 2 centim. 
au-dessus de la clavicule, se trouve une cicatrice transversale correspondant au 
faisceau claviculaire du muscle sterno-cléido-mastoïdien, et occupant un point 
situé au niveau du plexus brachial. Le deltoïde est complètement paralysé et 
légèrement atrophié; les muscles biceps, brachial antérieur, long supinateur, 
sont paralysés ; la paralysie des grand et petit ronds des sus et sous-épineux, 
du sous-scapulaire est douteuse. Réaction de dégénérescence des muscles para- 
lysés. L’excitation du point d'Erb n'est pas accompagnée de contraction. La 
sensibilité est diminuée du côté radial du bras et au niveau du deltoïde. Elle est 
obtuse dans le territoire des nerfs sus-scapulaire, axillaire, brachial cutané 
postérieur, et au niveau de l’'éminence thénar (nerf médian). D'après l’auteur il y 
aurait un point d'où émaneraient les nerfs des muscles mentionnés ; les paraly- 
sies radiculaires dans lesquelles on a observé des paralysies du trapèze, du 
grand pectoral, du grand dentelé étaient dues à des lésions dépassant la zone 
d'Erb. La deuxième observation a trait à un enfant âgé de 5 jours après un 
accouchement au forceps. Le bras droil est pendant: les muscles biceps, brachial 
interne, long supinateur et deltoïde sont paralysés. La paralysie du trapèze et du 
grand pectoral est incertaine. Certains des muscles paralysés étaient déjà atrophiés. 
La paralysie a été causée par la compression de la ceinture scapulaire dans le 
petit bassin; la clavicule en se rapprochant de la colonne vertébrale a déterminé 
une compression du point d’Erb. Le traitement électrique a rapidement amendé 
les symptômes. Le muscle long supinatcur a été le dernier à récupérer ses 
fonctions. Remak explique ce dernier fait par le long trajet du nerf qui dessert 
ce muscle. G. MARINESCO. 


167) Astasie-abasie. (AStasia-abasia), par W. C. Weser. Medical Record, 
23 décembre 1893, n° 1207, p. 808. 


Le malade est un homme âgé de 25 ans, russe, habitant les Etats-Unis depuis 
six mois. Il n'a pas d’hérédité nerveuse, et n’est pas syphilitique. C'est un sujet 
régulier, qui a toujours été bien portant; il a des habitudes correctes, bien qu'il 
consomme quotidiennement seize onces d'alcool, avant de résider en Amérique. 
Cinq jours avant son entrée à l'hôpital, il ressentit une légère sensation d’étour- 
dissement en entrant dans l'atelier de la ferronnerie où il travaillait ; il s'embar- 
rassa dans des fils de métal chauffés au rouge, tomba à terre et sc fit de sérieuses 
brûlures à l’avant-bras et à la jambe. Il fut traité par les méthodes ordinaires et 
guérit rapidement de ces lésions. Lorsqu'on l’autorisa à quitter le lit, on fut 
surpris de constater qu'il ne pouvait se tenir debout. Toutefois dans le décubitus 
dorsal, il est capable d'exécuter des mouvements normaux, et montre une force 
musculaire considérable des membres inférieurs. À l'examen, on constate une 
analgésie complète s'étendant depuis les orteils jusqu’à un ou deux pouces 
au-dessus du pubis. La piqûre ne détermine aucune douleur dans les divers 
points de cette zone. Les sensations tactiles et thermiques sont normales. Les 
réflexes tendineux sont complètement abolis. La digestion, la circulation, la 
respiration et toutes les fonctions de nutrition sont indemnes. Dans la position 
couchée ou assise, les divers mouvements sont exécutés à la perfection, mais 
dans la position debout la coordination est tout à fait perdue. Certains groupes 
de muscles se mettent en contraction spastique, d’autres dans le relâchement pour 
empêcher la marche. La guérison est intervenue au bout de trois mois. L'auteur 
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pense qu'il s'agit de l'affection que nous avons décrite sous le nom d'astasie- 
abasie, après avoir discuté le diagnostic différentiel, de névrites alcooliques, de 
myélite aiguë, de paralysie spastique, de tabes, de paralysie agitante. Il rappelle 
que l’astasie-abasie s'accompagne souvent de troubles de la sensibilité, et cite 
des cas où ce syndrome aurait coexisté avec de l'abolition des réflexes tendineux. 
Son cas se distingue par l'absence complète des réflexes tendineux, par la pré- 
sence de l'analgésie et le manque absolu d'antécédents héréditaires, et de 
symptômes de nervosisme. Si la plupart des cas d'astasie-abasie ont été considérés 
comme ressortissant à une névrose, il n’en est pas moins vrai, que nous avons 
émis l'hypothèse de la possibilité d'un substratum anatomique. M. Weber pense 
que son cas est précisément en rapport avec une lésion organique, et cherche 
à localiser celle-ci. Après avoir discuté la valeur des divers symptômes il propose les 
conclusions suivantes : la lésion n'est pas unilatérale; les cordons postérieurs 
(de Goll et de Burdach) ne sont pas affectés par la lésion; il est probable que le 
processus morbide s'étend à la substance grise centrale de.la moelle épinière, 
car cette localisation seule peut expliquer que la seule sensibilité à la douleur 
soit affectée; il consiste en un trouble des grandes cellules des cornes antérieures 
qui unissent les fibres motrices d'origine cérébrale avec celles des racines anté- 
rieures, et qui siège au niveau de la première lombaire. Ces conclusions, fondées 
sur l'observation clinique d'un cas, et en l'absence d’autopsie, nous semblent 
commander d’expresses réserves. Pauz BLoco. 


168) A propos d’un cas de goitre exophtalmique. (Su di un caso di gozzO 
esoftalmico), par Massaro, Riforma medica, Napoli, 1893. 


L’auteur s'appuie sur les études récentes qui ont porté sur la fonction de la 
glande thyroïde et ses rapports avec le développement du myxadéme, et d’autre 
part sur l’antagonisme qui existe cliniquement entre la maladie de Basedow et 
le myxcedéme; il conclut en admettant que le développement du goitre exophtal- 
mique est terminé par un hyperfonctionnement de la glande thyroïde, au même 
titre que la diminution de la fonction de celle-ci amène l'apparition du myxtæ- 
déme. A l’appui de sa théorie, l'auteur rapporte les succès plusieurs fois obtenus 
dans le traitement du goitre exophtalmique par la thyroïdectomie partielle, 
c'est-à-dire par la diminution de fonctionnement de la glande, à la suite de la 
mutilation de l'organe lui-même. SILVESTRI. 


169) Spasme de la glotte complet chez un adulte suivi d’inconscience 
et d'assoupissement prolongé. (A case of complete glottic spasm in an 
adult followed by inconsciousness and prolonged drowsiness), par W. Peyre 
Bropuer: The New-York medical Journal, 23 décembre, 1893, n° 786, p. 759. 


L'auteur a déjà observé un très grand nombre d’ictus laryngés (spasme de la 
glotte et verlige); parfois il y a participation du cerveau au processus, et celle- 
ci se révèle par de l'inconscience, et de l’assoupissement permanent. Tel a été 
le cas d’une femme de 42 ans, tenue pour se faire soigner d’hypertrophie des 
amygdales consécutive 4 la grippe, et qui, peu aprés une cautérisation galvani- 
que, fut prise, aux premières gorgées d’une tasse de café, d’un accès d’inconscience 
au milieu de la nuit qui dura assez longtemps. Il persista ensuite de l'assoupis- 
sement pendant plusienrs semaines. Ce trouble ne se répéta pas lors d'une 
seconde opération semblable. L'auteur rapproche cet incident des manifesta- 
tions épileptiques. Pau. BLoc. 
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PSYCHIATRIE 


170) Rapports de la syphilis avec la paralysie générale. (Relations 
of syphilis to general paresis), par FrRepericx Peterson. Medical Record, 
9 décembre 1893, n° 1205, p. 141. 


Voici en premier lieu la liste alphabétique ou pourcentage des principaux 
auteurs quant a la fréquence de la syphilis dans la paralysie générale. 


Ascher........ 34,7 Jacobson....... 77 Régis ......... 70,76 
Binswanger.... 64 Kacs........... 17 Rohmell....... 76 
Baunister...... 88 Lange ......... 51 Savage........ 70 
Cuylits ........ 75 Mendel......... 76 Snell.......... 75 
Tolsons........ 66,6 Nicoulaï........ 13 Uromsen...... 62 
Fuerstner...... 32 Aersteiner...... 21,6 Zichen........ 32 
Geill........... 78 Æbecke........ 53 

Jespersen...... 7 Pontoppidan.... 52 


En comparant ces chiffres avec desdocuments recueillis dans des statistiques 
privées, et avec des observations personnelles, l'auteur admet qu'il est établi 
que la syphilis intervient étiologiquement dans 60 à 70 p. 100 des cas, mais qu'il 
n’en existe pas moins 30 à 40 p. 100 de cas non syphilitiques. La syphilis n'est 
donc pas un facteur étiologique exclusif. Quelle est l'action de la syphilis ? Est- 
elle une cause directe de paralysie générale, ou joue-t-elle seulement le rôle de 
facteur prédisposant ? On connaît à cet égard la statistique de Lewin qui, sur 
20,000 syphilitiques, n’a trouvé que 1 fou p. 100, et pas un seul paralytique 
général; l’auteur a établi pour sa part que la paralysie générale ne s’observe 
pas chez les Égyptiens qui sont néanmoins syphilitiques, ce qui s'accorde mal 
avec l'origine syphilitiqne de cette maladie. Il y a lieu de considérer aussi que 
le processus anatomo-pathologique de la paralysie générale diffère considéra- 
blement des lésions connues de la syphilis cérébrale. Parfois même (Binswanger, 
Zambaco, Meyer), les deux ordres de lésions peuvent coexister. De plus, Karnan 
a rapporté neuf cas dans lesquels les paralytiques généraux ont contracté la 
vérole. 

L'auteur n'accepte pas l'argument tiré des rapports du tabes et de la paralysie 
générale et reproduit à cet égard l'opinion de Mendel. Si la syphilis est, à son 
avis, capable de produire diverses formes mentales, hypochondrie, manie, mélan- 
colie, démence, et à l'occasion un syndrome simulant la démence paralytique 
(pseudo-paralysie générale), jamais elle ne fait de la démence paralytique 
typique. Celle-ci n'est pas une forme de maladie spécifique, n’est pas une mani- 
festation syphilitique, non plus qu'une forme dégénérative dépendant d’un 
poison d'origine syphilitique. Les relations entre la paralysie générale et la 
syphilis proviennent de ce que celle-ci réalise des lésions relativement banales, 
affaiblissement de la nutrition, viciation du sang, qui préparent l'organisme à 
l'action directe des facteurs étiologiques de la paralysie générale, soit à l’alcoo- 
lisme, les excès sexuels, l’hérédité, l'excitation mentale. PauL Boca. 


171) Du réle dela pathologie mentale dans les recherches psycholo- 
giques. L. Mariwtier. Revue philosophique, octobre 1893, p. 366. 


Cet article est surtout une revue générale sur les recherches de M. Magnan, 
dont l’auteur montre l'importance au point de vue psychologique. La pensée 
des aliénés est simple, les éléments de leurs idées sont d'ordinaire et en dépit 


ee 
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des apparences beaucoup moins nombreux que chez les sujets normaux et cela 
rend les lois de leurs combinaisons beaucoup plus faciles à déméler. On pourra 
constater en étudiant les hallucinations des alcooliques, les lois qui président 
aux illusions et même à la perception normale; on verra chez le paralytique 
général des lésions qui isolent les phénomènes psychologiques, les empêchent 
de communiquer ensemble et constituent une désagrégation psychologique tout 
à fait complète. La rapidité des pensées chez le maniaque permet cependant de 
constater les lois des associations dictées, et la vie du persécuté présente le 
développement lent et completd'une seule pensée envahissante. 

M. Marillier insiste sur les obsessions et il essaye de tirer de leur étude quel- 
ques enseignements sur le mécanisme de l'attention. Enfin il insiste surles troubles 
de la personnalité et sur la relation intéressante que l'on constate entre les trou- 
bles moteurs et les altérations de la conscience personnelle. 

PIERRE JANET. 


172) Contribution à l'étude de la vision colorée. Recherches sur la 
perte de la sensibilité chromique dans les maladies mentales, par 
L. Crousset. Thèse de doctorat, Paris, décembre 1893. 


Il existe dans la démence un rétrécisement concentrique du champ visuel pour 
les couleurs, caractérisé par une perte plus ou moins complète de la sensibilité 
chromatique à l'égard du violet. 

Ce symptôme se rencontre indifféremment dans toutes les démences de quel- 
que nature qu'elles soient, dans la proportion de 10 p. 100. 

Elle s'accompagne en général d'une diminution de l'acuité visuelle et de la 
sensibilité lumineuse. Maurice Soupautt. 


173) Contribution à l'étude clinique des hallucinations dans la mélan- 
colie, par V. REevERTÉGAT. Thèse de doctorat, Paris, décembre 1893. 


Les hallucinations ne sont pas rares dans la mélancolie. On les rencontre 
dans plus du tiers des cas. Leur caractère principal est d’être tristes, pénibles, 
effrayantes, terrifiantes parfois. Tous les sens peuvent être touchés. Mais les 
sens de l'ouïe, de la vue et de la sensibilité tactile le sont le plus souvent. 

La fréquence des hallucinations dans la mélancolie, varie d'ailleurs avec la 
forme de celle-ci : nulles dans la mélancolie avec conscience, elles ne se montrent 
encore que rarement dans la forme dépressive simple. On les note beaucoup plus 
souvent dans la forme anxieuse. Enfin elles atteignent leur plus haut degré de 
fréquence dans la mélancolie avec stupeur, où elles ne font presque jamais 
défaut. 

Les hallucinations auditives dominent dans la forme dépressive simple, et 
celles de la vue dans les formes anxieuse et stupide. Maurice SOUPAULT. 


174) Du délire sympathique au cours des psychoses, parle D'S. Mounntic. 
Thèse de Paris, 1893, Ollier-Henry, éditeur. 


16 observations, dont 7 personnelles et particulièrement intéressantes, amè- 
nent le D° Moundlic à conclure que le délire sympathique peut être une compli- 
cation d'une psychose quelconque ; il est le plus souvent surajouté et en rapport 
constant avec la nature et l'intensité des lésions organiques qui lui ont donné 
naissance. 

On le rencontre surtout au cours d'une affection mentale chronique, et, de 
préférence, chez des dégénérés. Gaston Bresson. 
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175) Gas d'influence psychique sur la disparition du pigment des 
cheveux et de la peau, par Févérorr. Fratch, 1893, n° 30, p. 1386. 


Un paysan perdit connaissance à la suite d'une grande frayeur (ayant sa main 
prise dans la roue d’un chariot au moment où le cheval s'était mis en galop): 
Revenu à lui,il ressentit une vive douleur dans le tiers inférieur de l'épaule. Trans- 
porté à l'hôpital, on lui trouve une fracture de l'humérus droit, qu’on réduit immé- 
diatement. Bientôt après cet accident, le paysan s’est aperçu que ses cheveux 
ont blanchi à certains endroit et que destaches blanches ont apparu à la peau. 
Ces taches s'agrandissaient de plus en plus, se confondant avec les voisines. 
Aucun antécédent pathologique héréditaire, ni personnel, si ce n'est un peu de 
bronchite, constatée à l'hôpital. Une figure. B. BALABAN. 


176) Toxicité de l'urine des aliénés. (La tossicita delle urine nei pazzi), par 
Brucia. Riforma medica, 1893. 


Les recherches chimiques et les démonstrations biologiques ont permis à 
l'auteur de formuler les conclusions générales suivantes : 1° dans les formes de 
dépression mentale, la toxicité des urines est plus élevée que dans l'état d'équi- 
libre psychique ; 2° l'urine des maniaques, plus dense, plus riche en matériaux 
solides, particulièrement en urée, est néanmoins, à volume’ égal, moins toxique 
que celle des mélancoliques ; 3° l'intensité de l'intoxication et son mode d'action 
diffèrent suivant que l'urine provient de sujets à maladies mentales déprimés 
ou excilés ; 4° l'urine recueillie dans les états de dépression mentale produit 
l'abattement, la somnolence et le coma, des paralysies flaccides des extrémités, 
l’arythmie du pouls et de la respiration, la perte des urines, du myosis, de 
l'hypothermie de trois ou quatre degrés. Celle qui provient des états d’exaltation 
détermine des spasmes, locaux ou diffus, de l’exorbitisme, un abaissement de 
température de 1 degré ou un peu plus, quelquefois de la mydriase ; 5° La variété 
de ces effets urotoxiques ne se trouve pas seulement dans la manie ou la 
mélancolie types, mais dans les épisodes successifs d'une maladie qui présente 
des périodes de dépression mentale et d’exaltation, dans la stupeur, le délire 
épileptique expansif, les formes mélancoliques et d’excitation de la paralysie 
générale ; 6° ces résultats sont d'une grande importance dans les cas de psychoses 
périodiques ; la modalité toxique de l’urine d'un même malade se modifie paral- 
lélement à son état mental; 7 l'opinion récente de Mairet et Bosc, attribuant la 
toxicité de l'urine à ses matières colorantes, n'a pas été confirmée par ces expé- 
riences. MASSALONGO. 


THERAPEUTIQUE 


177) Le chloralose. (Sul chloralosio), par Morse. Bulletino della R. Acca- 
demia medica di Genova. Vol. VIII, n° XXVII, 1893. 


De ses recherches cliniques et thérapeutiques sur le chloralose et ses effets, 
l'auteur déduit les conclusions suivantes : 1° le chloralose est un bon hypnoti- 
que ; son administration est suivie d'un succès à peu près certain; lorsque son 
emploi est continué pendant quelque temps, on n’observe pas, dans la majorité 
des cas, de troubles comparables à ceux qui sont amenés par l'action prolongée 
de tant d’autres hypnoliques ; cependant, en raison de la variabilité de son action, 
de la facilité avec laquelle les malades arrivent rapidement à l’accoutumance, à 
cause des effets toxiques et paralytiques que donnent des doses élevées, le chlo- 
ralose ne pourra jamais dans la pratique être substitué entièrement au chloral ; 
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celui-ci demeure, quoi qu'on dise, l’hypnotique par excellence ; 2° il n'est pas 
possible d'établir une dose moyenne du médicament ; car on observe avec le 
chloralose, encore plus qu'avec les autres hynoptiques, une notable différence 
d'action sur les divers malades. Le chloralose agit sur les centres psychiques 
(écorce cérébrale); ceux-ci ont un coefficient de résistance éminemment variable 
suivant l'individu : on comprend par suite combien sont sujets à varier les effets 
hypnogènes de ce « poison à l'écorce » ; 3° le chloralose, employé à de faibles 
doses qui ne dépassent pas 50 ou 60 centigrammes, ne provoque aucun trouble 
des fonctions gastriques et circulatoires ; 4° à dose maintenue constante, le chlo- 
ralose est plus égal dans son action comparée à celle de beaucoup d'hynoptiques 
secondaires, entre autres le trional, l'hypnal, l’hydrate d’amylène, l'ural, dont on 
est presque toujours dans l'obligation d'augmenter la dose, si l'on veut conti- 
nuer à obtenir le sommeil ; l'expérience démontre qu'il est, au point de vue de 
la constance de son action, inférieur au chloral, au sulfonal, et même à la paral- 
déhyde ; 5° le chloralose n'a aucune action cumulative ; 6° les femmes sont plus 
sensibles que les hommes au médicament ; on peut évaluer aux deux tiers de la 
dose nécessaire à l’homme celle qui est suffisante pour la femme; 7° le sommeil 
que provoque la dose suflisante de chloralose, la dose suffisante étant celle 
requise par la résistance individuelle et réglée d’après elle, est un sommeil pro- 
fond, calme, réparateur ; de plus, le réveil s'effectue suivant les conditions nor- 
males; 8° le chloralose donne les meilleurs résultats hypnotiques dans les insom- 
nies de la simple lassitude ou de l'épuisement mental; il réussit surtout chez les 
personnes qui se sont adonnées avec excès à des travaux intellectuels ou qui 
sont hyperexcitées par les soucis de leur esprit ; il est avantageux aussi pour 
insomnie de la neurasthénie, de la mélancolie passive simple, de la folie du 
doute ; 9° il semble moins efficace dans la manie en général, si on excepte 
l'exaltation mentale simple ; il ne paraît pas avoir d'effets suffisants, constants, 
dans la manie subchronique et dans la manie dégénérative. 

Dans l’hystérie, malgré l'usage répété de doses plutôt élevées (40 centigrammes 
chaque soir chez des femmes), on n'eut l’occasion d'observer aucun des phéno- 
mènes convulsifs dont Marie a rapporté les premiers exemples ; 10° chez les malades 
souffrant de névropathies communes, le chloralose peut agir comme bon hypno- 
tique, mais pas comme analgésique ; 11° la dose nécessaire pour amener le sommeil 
est plus élevée dans les maladies mentales en général que dans la neurasthénie ou 
l'hystérie, où l'hypnose s'obtient quelquefois avec 15 ou 20 centigrammes seule- 
ment; 12° l’assertion de Féré est exacte : dans les maladies mentales, une plus 
forte dose de chloralose (il en est de même de presque tous les hypnotiques) est 
mieux supportée que dans les simples névropathies et surtout l’état de santé; 130 par 
son mode de préparation, le chloralose est exposé à contenir une plus ou moins 
grande quantité de substances toxiques à un degré élevé, entre autres de para- 
chloralose, dont l'activité est remarquable ; il sera utile que le médecin faisant la 
prescription connaisse la provenance du produit et soit bien assuré de sa pureté 
absolue. MASSALONGO. 


178) Traitement électrique de l’atrophie tabétique du nerf optique. 
(Il trattamento elettrico nella atrofia tabetica del nervo ottico), par Capriati, 
Riforma medica, Napoli, 1893. 


- Voici les conclusions auxquelles arrive l'auteur en prenant pour base huit 
observations : 1° Le traitement électrique dans l’atrophie tabétique du nerf 
optique est toujours indiqué lorsque la maladie n’a pas un décours trop rapide 
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et n’est pas à une période très avancée. 2° En s’opposant dans une certaine 
mesure à l'évolution du processus morbide, en agissant de préférence sur les 
fibres optiques encore saines, il aura un succès d'autant plus marqué qu’il aura 
été institué de meilleure heure. 3° Il n'existe pas de preuve permettant d'affirmer 
que l'électricité appliquée de différentes façons, transversalement aux tempes, 
longitudinalement des yeux à la nuque, ou sur le sympathique, au cou, etc., ne 
donne pas d'aussi bons résultats que la méthode Weiss. Mais cetie méthode qui 
a pour but de diriger l’action du courant le long du nerf optique dans le sens 
de sa direction normale, semble plus rationnelle, et, par suite, préférable. 
SILVESTRI, 


179) Asthme bronchique guéri par l’hypnotisme. (Di un caso di asmo 
bronchiale guarito coll’ipnotismo),par Brucia. Bulletino del manicomio Fleurent, 
Napoli, 1893, fasc. V. 


Selon l’auteur, ce cas: 1° vient a l’appui de la valeur attribuée à l'hypnotisme 
comme agent de réintégration, dans le domaine de la vie organique, des troubles 
spasmodiques sine materia, 2 il s'accorde avec l'hypothèse de Weber qui, 
dans l'asthme nerveux, donne une importance prépondérante aux phénomènes 
vaso-moteurs ; 3° il confirme l'opinion de Jolly et Ollivier qui admettent un 
asthme nerveux d'origine centrale et démontre les relations du pneumogastrique 
qui préside à l'innervation des bronches avec l'écorce cérébrale. MassaLoxco. 


180) Trépanation du rachis dans les paralysies par compression, 
par STEINER. Thèse Berlin, 1893. 


Malgré son titre, cette thèse passe en revue très rapidement les diverses 
indications de la trépanation rachidienne. 

Elle cite deux observations inédites d'Israël. Dans l’une, intervention trois 
semaines après un traumatisme ayant porté sur la onzième dorsale et déterminé 
une paralysie sensitivo-motrice complète ; résection de trois arcs et résection du 
col ; amélioration progressive suivie seulement neuf semaines. Dans la seconde 
résection des septième et huitième arcs pour un mal de Pott avec paraplégie, 
on trouve la moelle refoulée en arrière par une saillie ou une déchirure acci- 
dentelle de la dure-mère ; six mois après, légère amélioration. 

[L'auteur rappelle en outre une observation d'Israël datée de 1882, et déclare 
à ce propos que nous nous attribuons à tort la priorité des interventions pré- 
méningées et prémédullaires dans les paraplégies pottiques. Or, l'intervention 
d'Israël a été faite en contournant le rachis, pour atteindre les corps vertébraux 
sans passer par le canal ; dans toutes nos publications sur ce sujet, nous avons 
rapporté à ce chirurgien la priorité de ces interventions circavertébrales, défini- 
tivement formulées par Trèves en 1888 et Vincent en 1890. La technique que 
nous avons décrite et pratiquée consiste à attaquer la lésion du corps vertébral 
par le canal rachidien ; elle est toute différente de la précédente et Israël, qui l'a 
pratiquée en 1892, (obs. de traumatisme ci-dessus rapportée) ne la connaissait 
pas en septembre 1891, puisque dans un mal de Pott, avec paraplégie provoquée 
par une saillie osseuse préméningée, il s’est contenté de réséquer deux arcs sans 
rien faire de plus.] CHiPAULT. 


181) De l'intervention chirurgicale dans les affections [non trauma- 
tiques du cerveau. Etude clinique du manuel opératoire, par J. W. Bixaun. 
Archives cliniques de Bordeaux, août 1893. 


Dans cette bonne revue, l'auteur étudie successivement la création de la voie 
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crânienne, le manuel de l'intervention proprement dite dans les tumeurs céré- 
brales, les abcés du cerveau, l'hémorrhagie cérébrale, l’hydrocéphalie, l'épi- 
lepsie, la craniectomie; les suites opératoires et les accidents possibles. 

C'est à juste titre que Binaud considère comme très traumatisant le procédé 
de Wagner. « Il nous paraît, dit-il, contre-indiqué dans tous les cas où un 
ébranlement trop considérable du crâne serait susceptible d'amener du côté de 
l'encéphale des accidents violents et même un dénouement fatal immédiat 
(trépanation pour hémorrhagie cérébrale) ». 

Lors d’abcés ou de tumeur cérébrale, Binaud recommande comme drain une 
sonde en caoutchouc rouge à bouts arrondis; nous préférons le drainage à la 
gaze stérilisée, avec remplissage de la cavité cérébrale. C'est, croyons-nous, le 
seul moyen de tarir l'écoulement sanguin ou d'empêcher les hémorrhagies qu'on 
a observées dans plusieurs cas, lors de vomissements ou d'efforts, par déplace- 
ment de caillots ou ruptures vasculaires dans les parois ramollies de la poche, 
quelques heures ou quelques jours après l’opération. CHIPAULT. 


182) De la restauration des pertes de substance du crâne, par Cerne. 
Normandie médicale, 15 janvier 1894. 


Pour Chipault (1), les procédés mis en usage pour combler les pertes de 
substance du crâne sont de deux ordres : hétéroplastiques ou autoplastiques 
(restauration par l'os remis en place, ou pris dans le voisinage avec son périoste 
ou par le périoste seul, celui-ci étant l'élément réparateur essentiel}. Or les faits 
ne démontrent pas absolument que la soudure soit produite par le périoste et 
non par l'os. 

Observation : Accidents. cérébraux attribués à une tumeur. Trépanation 
itérative avec lambeau ostéoplastique de Wagner. — Après la première opération, 
au point de vue local, il se forma rapidement une sorte de cal apparent, de 
bourrelet suivant la ligne d’incision de l'os. Mais après quelque temps cette 
saillie semble faire place à une dépression. Au bout de deux mois et demi, l’amé.- 
lioration du malade restant stationnaire, une seconde opération fut tentée et 
permit de vérifiier l'état de la consolidation osseuse. 

La dépression sensible à travers les téguments existait bien réellement. Il 
n’est pas douteux que l'os nouveau existait seulement au niveau du diploé et 
nullement sous le périoste ni sur Ja table interne. Il semble qu'il se soit formé 
d'abord un cal primitif, un faux cal comme dans les fractures, mais que le cal 
vrai fit seulement interstitiel. On avait cependant pris soin de récliner le périoste 
afin qu'il pdt revenir sur la ligne d'incision. 

L’auteur ne veut rien conclure d’un seul fait. Il est possible que les choses ne 
se passent pas toujours de la même manière. Mais, ici au moins, le cal ne paraît 
pas être venu du périoste; il s’est produit comme il peut se produire avec la 
réimplantation des rondelles. Dans cette communication, l’auteur fournit deux 
autres observations (oblitérations par une plaque de celluloïde) sur lesquelles il 
n'insiste pas. FEINDEL. 


183) De la résection du nerf maxillaire inférieur dans le crâne, par 
| Quenu. Gazette des hôpitaux, 1894, n° 5, 11 janvier. 


Le malade avait été déjà opéré pour un tic douloureux de la face, par le pro- 
cédé extracrânien de Horsley. Le succès ne se maintint que quatorze mois ; la 
nouvelle opération montra que la résection première avait respecté plusieurs 


(I) L’ostéoplasie crânienne. Revue générale, Gazette des hôpitaux, 1893, n® 83 et 86. 
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branches du nerf maxillaire inférieur. Pour arriver à une section complète, 
Krause, après trépanation du temporal, décolle la dure-mère et arrive au trou 
ovale; Rose reste en dehors du crâne, les nerfs dentaire et lingual, qu'il dénude, 
le guident jusqu'au trou ovale. Ces deux méthodes donnent peu de jour : l'espace 
est fourni, dans la première, par le décollement de la dure-mère et le refoule- 
ment du cerveau : dans la seconde, par l’écartement du masséter et du ptérygoi- 
dien externe. Le procédé de l’auteur repose sur l’idée d’additionner ces deux 
espaces et d’y ajouter l'épaisseur du crâne en réséquant la grande aile du 
sphénoïde, jusqu'au trou ovale. Premier temps: Une incision courbe part de 
l’apophyse orbitaire externe et aboutit au conduit auditif ; Parcade zygomatique 
est sciée à ses deux extrémités ; le lambeau comprenant le temporal est détaché 
et rejeté en bas. Ainsi se trouve dénudée la fosse temporale jusqu'à la crête qui 
la sépare de la fosse zygomatique. Deuxième temps : Application d’une couronne 
de trépan au-dessus de cette crête, agrandissement de l'orifice vers le bas avec 
la pince-gouge de Lannelongue. L'index gauche, enfoncé transversalement, 
s'engage dans une vallée limitée en avant par le bord tranchant de l’apophyse 
ptérygoïde, en arrière par l'épine du sphénoïde. Le trou ovale se trouve sur 
cette ligne; un petit crochet (aiguille de Cooper raccourcie) introduit à plat sur 
le doigt, puis légèrement retourné, s'engage de lui-même dans le trou. Le guide 
mis en place, la pince-gouge se dirige vers le trou ovale, et bientôt l’atteignant 
libère le crochet et met à nu le tronc nerveux. Troisième temps : un écarteur 
refoule les muscles ptérygoïdien externe et temporal ; on charge le nerf et on le 
réséque. On pourrait poursuivre jusqu'au ganglion de Gasser. 

L'opération (une heure un quart) a eu des suites simples; le soulagement a été 
immédiat, la disparition des spasmes douloureux absolue. FEINDEL. 
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184) Les voies conductrices dans le cerveau et la moelle épiniére, 
par W. ve Becurerew, traduit (du russe en allemand). Leipsick, 1894. 


C'est une traduction allemande de la monographie dont nous avons déjà 
donné une analyse succincte dans le numéro du 15 août 1893, p. 430 de la Revue 
Neurologique. Nous y renvoyons les lecteurs désireux de prendre connaissance 
de cet important ouvrage, dans lequel se trouvent résumés la plupart des 
travaux antéricurs de M. Bechterew. Il ne nous reste qu'à ajouter que la traduc- 
tion allemande de M. Weinberg est tout à fait irréprochable. Dans quelques 
remaniements du texte russe, on voit bien la main de l’auteur qui avait guidé le 
traducteur. L’édition de M. Besold est, comme d'habitude, très soigneuse. 

A. RAÏCHLine. 


185) La famille névropathique. Théorie tératologique de l’hérédité 
et de la prédisposition morbide, et de la dégénérescence, par 
Cu, FÉRÉ (1 vol. in-8 de 334 pages, 25 gravures dans le texte), Paris, Alcan, 
1894. 

L'auteur, days un mémoire bien connu, qui date de dix ans (La Famille 
névropathique, Archives de Neurol., 1884), a le premier montré quels étaient les 
liens de parenté de toutes les affections nerveuses entre elles d’une part, et, d’autre 








BIBLIOGRAPHIE 157 


part, avec les vésanies et les diathéses. Dans la publication actuelle, beaucoup 
plus étendue, reprenant cetle étude à un point de vue plus large et plus élevé, 
il envisage les grands problèmes biologiques qui se ratlachent à l'hérédité 
morbide. Et, d'abord, s'agit-il d'hérédité à proprement parler? Certes, si la 
transmission intégrale de tel ou tel caractère est le fait de l'hérédité physio- 
logique, il n’en va pas de même de l'hérédité pathologique : les maladies de 
famille, directement héréditaires dans leur forme, constituent, au contraire, des 
exceptions. C'est bien, en effel, d'anomalies de l'hérédité qu'il s'agit : la 
dissemblance caractérise les familles morbides. Morel déjà avait mis ce fait en 
lumière. 

Ce défaut de ressemblance traduit un manque d'énergie dans le pouvoir de 
transmission des caractères qui font une race, une famille; il résulte d'une 
embryogenèse défectueuse. A ce point de vue, l'étude des malformations térato- 
logiques est des plus instructives; car elle nous montre des faits d'une obser- 
vation relativement facile. Qu'il s'agisse de monstruosités, de maladies ner- 
veuses ou de maladies de la nutrition, c'est toujours un vice d'évolution qui 
est à l'origine; aussi, l'hérédité téralogique est-elle plus voisine de l'hérédité 
pathologique qu'on ne pourrait le croire. D'ailleurs, les deux se combinent : 
témoin les stigmates dits de dégénérescence dont les nerveux héréditaires sont 
souvent porteurs ; et puis, ne . , 
sait-on pas que les malforma- 
tions constituent des prédis- 
positions morbides locales ? 

L'observation montre que 
l'hérédité tératologique est 
aussi souvent dissemblable 
que l’hérédité pathologique 
proprementdite; l'expérimen- 
tation conduit à ce résultat 
qu'il n'est point de relations 
constantes entre la variété de 
dégénérescence produite et la 
cause que l'on a fait agir 
pour troubler l'évolution em- 
bryonnaire. Les expériences Fa. 12. — Brièveté du médius, des annulaires et 
de l'auteur sont confirma. des petite doigts recourbés en crochet. 
tives de celles de Dareste, à ce point de vue. Elles ont montré en outre qu'il y 
avait connexité étroite entre le retard du développement et les anomalies de 
développement, ce qui indique clairement que le fait primordial est le trouble 
dans la nutrition de l'embryon. Que ce vice d'évolution soit le fait de causes 
accidentelles ou de la déchéance des générateurs, les conséquences sont les 
mêmes. 

L'auteur étudie en détail les stigmates tératologiques de dégénérescence dont 
certains ont été faussement considérés comme des caractères de réversion 
ataxique. Bien loin d'appartenir à la race, leur présence indique dans une famille 
la tendance à la perte des qualités héréditaires, à la dissemblance : tels les 
déformations du crâne, les anomalies des organes des sens, le défaut de pro- 
portion entre les différentes parties du squelette (membres et tronc, doigts, 
orteils), etc., etc. (Voir fig. 12.) 

En dépit du caractère de fatalité qui s'attache a l'hérédité morbide, il faut 
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reconnaître que celle-ci peut s’arréter, pour faire un retour à la médiocrité dans 
certaines conditions favorables (croisements heureux, hygiéne de la gestation). 
D'ingénieuses expériences ont montré à l’auteur que les causes capables 
d'activer la nutrition de l'embryon avaient en même temps pour résultat de 
rendre celui-ci plus résistant aux agents de dégénérescence. IT. Lamy. 


186) Etat mental des hystériques, les accidents mentaux, par Picrr 
JANET. (Thèse de Paris, 1893, collection Charcot-Debove, Rueff, 1894.) 


Cet ouvrage termine l'étude de M.Janet sur l’état mental des hystériques dont 
le premier volume relatif aux stigmates mentaur a paru l’année dernière (1). 
Ce n’est pas une étude complète sur l'hystérie, car, ainsi que l’auteur le répète 
à plusieurs reprises, les accidents organiques, les perturbations physiologiques 
qui jouent un grand rôle dans cette maladie sont laissés de côté, ce n'est qu'une 
étude sur la psychologie des hystériques. Il est vrai que ces troubles psycholo- 
giques forment une partie importante de la maladie. « Un accident hystérique, 
en effet, n'est pas uniquement un accident physique, la perturbation n'existe pas 
seulement dans les membres ou dans les parties inférieures du système nerveux, 
elle existe aussi dans les parties de l'écorce cérébrale qui préside aux fonctions 
psychologiques et un certain trouble de ces fonctions psychologiques joue un 
rôle important dans tout accident hystérique. » L'étude de ces faits, nécessaire 
dans une description clinique complète,permet de constater des relations étroites 
entre des accidents en apparence si divers et nous conduità rapprocherl'hystérie 
des autres maladies mentales. 

De même qu'un fait principal, la diminution de la synthèse psychique, se 
retrouvait dans tous les stigmates, un autre fait est essentiel dans l'étude des 
accidents, c'est la suggestibilité. L'auteur, sans revenir sur d'anciennes études à 
propos de la description des suggestions et de leurs innombrables variétés, 
s’attache à l'étude médicale du phénomène, il cherche à distinguer la suggestion 
de tous les phénomènes normaux, association des idées, mémoire, habitude, qui 
ont été confondus avec elle et à déterminer les conditions pathologiques dans 
lesquelles elle se produit. La suggestion consiste dans le développemont complet 
et automatique d’une idée qui se fait en dehors de la volonté et de la conscience 
personnelle du sujet. Ce développement, « analogue à celui d'un parasite», ne 
peut se faire que dans un esprit faible dont l'unité est détruite. Cette faiblesse 
de la synthèse mentale est précisément le caractère qui avait été décrit chez les 
hystériques sous le nom de rétrécissement du champ de conscience et la sug- 
gestion, principe des accidents, se rattache ainsi aux stigmates des hystériques. 

La suggestion donne naissance à des idées fixes et l’auteur insiste beaucoup 
pour montrer que l'idée fixe n'est pas propre aux malades anciennement connus 
sous le nom d’obsédés et d’impulsifs, mais qu’elle joue aussi un rôle considérable 
dans l’hystérie. Elles se présente dans cette maladie sous plusieurs formes: 
1° L'idée fixe peut être ou du moins paraître à peu près constante et former des 
accidents permanents, hyperesthésies, tics, chorées, paralysies, contractures. 


Sans doute ces phénomènes sont complexes et peuvent renfermer bien d'autres 


éléments, mais, ainsi que M. Janet essaye de le montrer, tant que ces accidents 
restent hystériques, ils sont en rapport avec des idées fixes et il est impossible 
de négliger dans leur interprétation ce caractère essentiel; 2° L'idée fixe peut 
chez les hystériques, comme cela arrive aussi chez les obsédés de toute espèce, 
se présenter d'une manière intermittente, périodique : elle revient par accès et 


(1) Revue neurologique, 1893, p. 76. 
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après angoisse plus ou moins longue qui constitue l’aura; elle envahit l'esprit 
d'une manière complète. C'est ce que l’on observe dans l'attaque la plus simple, 
uniquement constituée par une émotion qui sereproduit périodiquement avec tout 
son cortège de phénomènes physiologiques et psychologiques, dans l'attaque 
de tics, dans l'attaque extatique quand l'idée fixe se présente sous la forme de 
tableaux hallucinatoires, dans les divers somnambulismes quand l'idée fixe est réa- 
lisée complètement et devient le centre de toute une nouvelle existence exprimée, 
psychologique. Après ces diverses analyses, l’auteur reprend l'étude des idées 
fixes d’une manière plus générale, il cherche à déterminer leurs caractères 
communs dans ces divers accidents et il essaye de déterminer l'aspect particulier 
que prennent les idées fixes chez les hystériques. 

D'ordinaire, le trouble psychologique est ainsi limité à une partie de l'esprit, 
mais il peut s'étendre et constituer de véritables délires qui ne sont que le 
développement, l'exagération des divers caractères moraux déjà signalés chez 
ces malades et qui par conséquent se rattachent légitimement à l'hystérie. 

Le dernier chapitre est la reproduction, avec quelques détails nouveaux, d'une 
étude sur les définitions de l’hystérie déjà publiée par M. Janet dans les Archives 
de neurologie. I] essaye de résumer dans quelques formules compréhensives les 
divers symptômes que nous a montrés l'analyse de l’état mental des hystériques. 
Il croit que l’on peut exprimer ces perturbations psychologiques d'une manière 
abrégée en disant qu’il s’agit essentiellement d’une désagrégation mentale- 
caractérisée par la tendance au dédoublement permanent et complet ile la 
personnalité. H. Lamy. 


187) Cours et études de psychiatrie. (Parjkiatriske Forelasmingenog Stu- 
dier), par K. Pontoppipan. 2e série. Copenhague, 1893. 


La première partie de ce livre comprend six leçons cliniques. Dans la dermère 
partie, l'auteur traite la question des formes atypiques de l'alcoolisme aigu. Il 
pense pouvoir constater que, ces dernières années, l'alcoolisme aigu, l'ivresse a 
souvent un caractère différent de celui d'autrefois, surtout par ce fait qu'il prend 
souvent une forme plus maligne qui trouble celui qui est enivré et le rend plus 
dangereux à lui-même et aux autres. Sur la base de dix-huit observations l’au- 
teur décrit deux formes de l'ivresse pathologique : l'automatisme alcoolique et 
la fureur alcoolique. | 

La première se caractérise par l’état particulier qu'on appelle en Allemagne 
« Dämmer-Zustand », en Angleterre « trance » et pendant lequel, malgré un 
manque complet de connaissance, le malade peut faire des mouvements et des 
actions même très compliquées. Pendant la fureur alcoolique au contraire, le 
malade est attaqué par une rage aveugle qui souvent le pousse à des actions 
d'une violence impulsive, même au meurtre et au suicide. 

Les deux états nommés ci-dessus sont suivis d’une anémie plus ou moins pro- 
noncée. ° | P. D. Kocu. 


INDEX BIBLIOGRAPHIQUE 


NEUROPATHOLOGIE 


Moelle. — Kiiprez. — Paralysie générale; lésions et symptômes spinaux, 
formes spinales. Mercredi médical, 21 février 1894, no 8. 


160 REVUE NEUROLOGIQUE 


Roue. — De la méningo-myélite syphilitique. Gazette hebdomadaire, 1894, 
n° 7, 17 février. 


Nerfs périphériques. — Kircuserc. — Relation de trois cas de béribéri. 
Gasette des hôpitaux, 2 janvier 1894, p. 3. 

F. Recnautt. — L'ankylostome duodénal comme cause du béribéri. Tribune 
médicale, 28 décembre 1893, p. 1030. 

IT. Jacosœues. — Sur les névrites périphériques dans l’alcoolisme chronique. 
Thèse, Copenhague, 1893. 

Pucque. — Les amyotrophies d'origine articulaire; leur traitement préventif 
et curatif. Gazette des hôpitaux, 1894, n° 21, 17 février. 


Hystérie et névroses. — D. E. Jacosson. — Sur les névroses traumatiques. 
Hospitalstidende, 1893, p. 945-965. 

F. Lemmatm. — Sur lesdites névroses traumatiques. Hygiae, 1893, p. 111 et 223. 

Juces Simon — Fausse paraplégie et troubles musculaires d'origine hystérique 
chez les jeunes garçons. Progrès médical, 1894, n° 1. 

Monrennis. — Neurasthénie et arthritisme. Revue générale de clinique et de 
thérapeutique, 1894, n° 9. 

De LaNGENHAGEN. — Tremblement essentiel héréditaire chez un dégénéré. 
Revue médicale de l'Est, 15 décembre 1893, p. 747. 


PSYCHIATRIE 


Duprat. — Les données de la psycho-pathologie. Gazette hebdomadaire des 
Sciences médicales de Bordeaux, 17 décembre 1893. 

Mincazzint. — Psychose consécutive à l'influenza. Riforma medica, 1893. 

Escanpe. — Manie aiguë et fièvre typhoïde Une observation. Revue générale 
de clinique et de thérapeutique, 1894, n° 3. 

Toutouse. — Le problème de l'assistance des aliénés. Gazette des hôpitaur, 
1894, n° 20, 15 février. 


THÉRAPEUTIQUE 


LaGrance. — L'exercice et les maladies du système nerveux. France médicale, 
1894, n° 7. 

Guepin. — Traitement du delirium tremens. Gazette médicale, 10 février 
1894, n° 6. 

A. Cutterre. — De la transfusion nerveuse chez les aliénés. Gazette médi- 
cale de Paris, n* 36 et 37. 

Luys. — Crises de rétention d’urine datant de plusieurs semaines et guéries 
instantanément, chez un sujet hystérique, à l’aide d’un transfert suggestif. 
Gazette des hôpitaux, 10 octobre 1893, p. 1101. 

Petit. — La greffe thyroïdienne dans le traitement du myxcedéme. Journal de 
médecine de Paris, 1894, n° 3. 


Le Gérant: P. Boucuez. 


IMPRIMERIE LEMALE ET Ci*, HAVRE 


9e Année. 80 Mars 1894. No 6. 


SOMMAIRE DU N° 6 


D à 


Pages 
I. — TRAVAUX ORIGINAUX. — Névrose paresthésique chez une dégénérée 
héréditaire, par Rupens HirscaBenG................................. 161 
Note sur une paralysie nocturne provoquée par le chloralose, par 
CH. FÉRE..........................,.,..444444 esse .... 164 


II. — ANALYSES. — Anatomie et physiologie : 137) KouLTCHIKI. Nouvelle 
méthode de coloration de la névroglie. 188\ EWENs. Théorie sur la représenta- 
tion visuelle corticale. 189) REICHERT. Kffets des lésions du cerveau sur les 
processus calorifiques. 190) MOoBAT. L’inhibition dans ses rapports avec la tempé- 
rature des organes. Y a-t-il des nerfs frigorifiques? 191) RoGER. Rôle du foie 
dans les intoxications. — Anatomie pathologique : 192) TEDEScHI. Recherches 
sur l'inoculation de la tuberculose dans les centres nerveux. 198) DOBROTVORSKY. 
Développement du tissu conjonctif dans le cerveau. 194) WILLIAMBON. Altéra- 
tions des cordons postérieurs dela moelle dans le diabète (fig. 13). 195) OPPENHEIM. 
Sur les formes atypiques de la gliose spinale. — Neuropathologie : 196) 
KOSTENITSCH. Aphasie motrice; immobilité pupillaire réflexe. 197) THOMAS. 
Monoplégie brachiale droite et paresthésie due à l’ablation traumatique de l'aire 
brachiale de l’écorce de l'hémisphère cérébral (fig. 13 et 14). 198) DRESCHFELD. 
Acromégalie. 199) BRissAUD. Maladie de Little et tabes spasmodique. 200) 
V. KrarrtT-Esina. Syndrome de Brown-Séquard par méningite gommeuse. 
201) HUGHLINGS JACKSON. Fragments neurologiques. 202) MARINCO. Troubles 
nerveux des phlébites. 203) POSPIELOFF. Diabète insipide et myxcedéme d'origine 
syphilitique. 204) EGarorr. Un cas de maladie de Basedow. 205) SOUROUKCHI. 

tiologie de la maladie de Basedow.......,..............,...,.......,.,..... 165 


III. — SOCIÉTÉS SAVANTES : 206) MATIGNON. Zona récidivant. 207) CATRIN. 
Déformation des doigts rappelant la maladie de Morvan ou In main lépreuse. 
208) P. MARIE et GUERLAIN. Guérison du myxcedéme par la glande thyroïde du 
mouton ; accidents qui peuvent survenir au cours du traitement. 209) CHANTE- 
MESSE et R. MARIE. Myxœdème fruste. 210) GUTZMANN. Essai pour guérir 
l’aphasie centro-motrice etcentro-sensitive. 211. FRAENKEL. Maladie de Basedow. 
212) REDLICH, KAHANE. Anatomie pathologique de la poliomyélite antérieure 
aiguë. 213) REINER. Paralysie spinale spasmodique syphilitique, 214) OBERSTEI- 
NER. Nature et pathogénie du tabes. 215) HASKOVEC. Tuberculose de la moelle. 


216) VESELY. Atrophie spinale progressive, syringomyélie cervicale............ 179 
IV.— BIBLIOGRAPHIE. — 217) FouRNIER. Les affections parasyphilitiques..... 183 
V. — INDEX BIBLIOGRAPHIQUE........................ perse densscscenenre 184 


TRAVAUX ORIGINAUX 


NEVROSE PARESTHESIQUE CHEZ UNE DEGENEREE HEREDITAIRE 
Par le Dr Rubens Hirschberg. 


On sait quel rôle important les hallucinations tactiles jouent dans la médecine 
mentale et particulièrement dans le délire chronique. Les malades qui se sentent 
magnétisés, mordus par des bêtes, rongés par des vers, brûlés, etc. ne sont pas 
rares parmi les délirants. Généralement on admet que ce sont des paresthésies 
communes, des névralgies, des hyperesthésies. des fourmillements, etc., ou des 
troubles dans les organes abdominaux (rein flottant, coliques néphrétiques) qui 
servent de point de départ dans le cerveau malade aux interprétations déli- 
rantes les plus variées. Cependant, comme le prouve notre observation, les hallu- 
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cinations cutanées les plus bizarres peuvent exister chez des névrosés en dehors 
de tout trouble psychique, au même titre qu'on rencontre des hallucinations de 
l'ouïe sans aliénation mentale. 

Voici cette observation curieuse. 


Mme R..., israélite russe, âgée de 28 ans. Hérédité névropathique très chargée. La mère 
de la malade est hystérique. Elle a de temps en temps des attaques de mutisme hystérique. 
Son père est atteint d’étourdissements périodiques pendant lesquels il perd connaissance 
(petit mal ?). Une sœur de la malade est atteinte de l’obsession de l’imitation. Un frère est 
très nerveux, il est liseur des pensées. Une tante du côté paternel est enfermée dans une 
maison d’aliénés. La grand’mére du côté paternel avait un caractère très irascible. 

Notre malade avait des convulsions à l'âge de 2 aus. Elle s’est cependant normale- 
ment développée et n'a jamais fait de maladie grave. Réglée dès l'âge de 15 ans, mariée à 
20 ans. Après le mariage, la malade avait des chagrins de famille qui occasionnaient sou- 
vent des accès de pleurs. En deux ans elle a eu deux enfants. 

Il y a un an et demi (la malade est venue nous voir au mois de mai 1893), a la suite d'un 
grand chagrin qui la privait de sommeil et d’appétit, à la suite surtout d’une frayeur (la 
mère de la malade eut une attaque de mutisme hystérique en sa présence), la malade a 
commencé à ressentir une douleur entre les épaules. Dans l’espace de dix jours, cette dou- 
leur devint tellement forte qu’elle arrachait des cris à la malade, La douleur persistait 
jusqu'au mois de mai, tantôt augmentant, tantôt diminuant en violence. Les médecins 
envoyèrent alors la malade aux bains de boue de Franzensbad. 

La malade nous dit que la boue gluante de ces bains lui inspirait un grand dégoût et que 
c'est avec beaucoup de répugnance qu’elle se décidait à les prendre. Après le troisième bain, 
la malade fut prise dans la rue d'une sensation bizarre dans le dos. 11 lui semblait que des 
grenouilles se promenaient le long de son dos. De prime abord, elle crut réellement que 
des grenouilles s'étaient introduites sous ses vêtements. Elle fut prise d’une grande frayeur 
et se mità courir et à crier. A partir de ce moment, la douleur pour laquelle elle était 
venue à Franzensbad disparaît et fait place à des paresthésies dans le dos les plus extraor- 
dinaires. Des langues d'animaux dégoûtants la léchaient, des roues se promenaient le long 
de son dos; tantôt c'était de la laine qui la frottait, tantôt des gouttes d’eau chaude qui lui 
brûlaient la peau. Parfois elle avait la sensation comme si son corps ‘mais rien que le dos) 
se décomposait. Une autre fois c'étaient des vers qui se promenaient depuis la nuque 
jusqu'au bas du dos, ou des masses dégoûtantes, des intestins pourris. Parfois elle avait la 
sensation que son dos était enfoncé dans de la boue infecte qui contenait toute sorte de ver- 
mine, ou dans de l’eau dans laquelle se trouvaient des poissons énormes. Ces paresthésies 
n’envahissaient jamais la tête ni les extrémités ; elles avaieut pour siège exclusif le dos, 
Parfois elles envahissaient aussi le flanc droit. La malade nous dit que si elle touche un 
objet quelconque elle a la sensation tactile de l'objet, non seulement dans la main, mais 
aussi dans le dos. Elle n’a jamais eu d’hallucinations de l’ouïe, de la vue, de l’odorat ou du 
goût. Un bruit fort, surtout brusque, ou une odeur désagréable réveillent chez elle souvent 
une paresthésie correspondante dans le dos. Ainsi le sifflement d’une locomotive lui donne 
parfois la sensation qu’un train passe à toute vitesse sur son dos. La malade a constamment 
des paresthésies. Elle les oublie cependant quand son attention est occupée par une conver- 
sation ou par quelque chose qui l’intéresse fortement. Parfois les sensations parcsthésiques 
éclatent sous forme d’une véritable crise. Ces crises sont précédées d’une sensation de coup 
violent sur la tête, comme un coup de marteau. La malade se rend parfaitement compte 
de son état. Elle est persuadée de l'ineptie de ses paresthésies, elle sait que tout ce qu'elle 
ressent n’est pas l'expression de la réalité; néanmoins elle en souffre beaucoup et en est 
avec raison très malheureuse, 

A l'examen on ne trouve absolument rien qui puisse expliquer les paresthésies. La sensi- 
bilité cutanée est partout absolument normale. Entre les deux omoplates, sur une longueur 
de 10 centim. on constate une légère douleur, mais seulement à la pression. C'est une 
plaque hystérogène, quoique la pression en cet endroit ne provoque pas de vraie attaque 
d'hystérie. Tout se borne à des cris légers et à une inquiétude générale qui disparaît aussitôt 
qu'on cesse la pression, La pression de cette zone ne fait pas apparaître et n'augmente pas 
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les paresthésies. L'examen de tous les organes donne un résultat négatif. L'état général 
est bon. La malade mange et dort bien. Les fonctions de tous les organes se font normale- 
ment. La malade n’est pas bypnotisable. Elle ne présente aticune aberration mentale. Son 
intelligence et son raisonnement ne sont nullement atteints. Elle décrit sa maladie avec un 
luxe d’expressions propre aux nerveux. Quoique trés malheureuse et ayant des idées de 
suicide, elle ne s’isole pas du monde. Pendant son séjour a Paris, elle allait souvent au 
théâtre, s'intéressait aux magasins de modes, aux musées, etc. La malade a consulté un 
grand nombre de médecins et a essayé tous les traitements imaginables sans ressentir le 
moindre soulagement. 


Nous rangeons notre observation dans la névrose décrite récemment par Collins, 
de New-York, sous le nom de névrose paresthésique (voir Semaine méd. du 
16 août 1893). Chez les malades observés par cet auteur, on ne trouve notés que 
des fourmillements, des picotements, des térébrations. On ne trouve pas ce luxe 
de sensations bizarres, dont se plaignait notre malade et qui sont de véritables 
hallucinations cutanées. Il est vrai que les malades de Collins n'étaient pas des 
dégénérés. Il insiste là-dessus, que les troubles, présentés par ses malades, 
n'étaient pas en rapport avec l'hérédité névropathique, ni avec l’hystérie ou la neu- 
rasthénie. Notre malade au contraire est par son hérédité profondément dégénérée. 
Ceci explique aussi la gravité de ses paresthésies. Le rapport entre les cas décrits 
par Collins et le nôtre serait le même qu'entre un cas de neurasthénie légère et 
une neurasthénie grave avec obsessions chez un dégénéré. Comme dans notre 
cas, chezles malades de Collins les paresthésies étaient le seul et unique symptôme 
présent dans le tableau clinique. 

Malgré la gravité du caractère des paresthésies, qui au premier moment 
pourraient faire croire qu'on a devant soi une délirante persécutée, il n’y a aucun 
doute que notre malade n'est pas une aliénée. Est-ce une période prodromique 
d'une psychose, comme cela arrive parfois dans des névroses avec halluci- 
nations de |’oufe, et finira-t-elle par le délire chronique? Nous ne pouvons pas 
nous prononcer sur ce point. Depuis que la malade est rentrée dans son pays, 
nous n’avons pas eu de nouvelles d’elle et nous ne savons pas ce qu'elle est 
devenue. Pour le moment, sa maladie doit être considérée comme une névrose. 
Que de neurasthéniques obsédés existent-ils qui, par la gravité de leurs symptémes, 
frisent la folie hypochondriaque ! | 

La genèse des troubles présentés par notre malade est très intéressante. Au 
début, ce n'était qu'une douleur entre les épaules. Si nous nous rappelons l'ori- 
gine de cette douleur, elle était certainement de nature nerveuse, une topoalgie 
d’après la nomenclature moderne. Par conséquent les bains chauds et énervants 
de Franzensbad n'étaient pas précisément indiqués pour débarrasser la malade 
de cette douleur et surtout pour relever la résistance de son système nerveux 
détraqué. Ajoutons le dégoût qu'éprouvait la malade en se plongeant dans la 
boue gluante et chaude et nous comprendrons le point de départ de ses pares- 
thésies. On voit très souvent chez les neurasthéniques dégénérés des obsessions 
naître sous l'influence d'un épisode quelconque, souvent passager, de leur vie. 
L'homme normal surmonte l'émotion et rétablit l'équilibre de ses fonctions 
psychiques. Chez le dégénéré, au contraire, l'équilibre cérébral est vite rompu et 
l’obsession est constituée. C'est ce qui a dû avoir lieu chez notre malade. 

Notre observation est encore intéressante à un autre point de vue. Elle prouve 
que les hallucinations tactiles n'ont pas toujours pour origine des troubles 
élémentaires de la sensibilité, qu'indépendamment de ceux-ci, des troubles, des 
hallucinations cutanées très complexes peuvent naître dans un cerveau malade, 
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sans aucune modification objective dans la sensibilité de la région dans laquelle 
les malades localisent leurs hallucinations. Elle prouve encore qu'un état délirant 
n'est pas une condition sine gud non pour l'existence des hallucinations tactiles. 


NOTE SUR UNE PARALYSIE NOCTURNE PROVOQUÉE PAR LE 
CHLORALOSE 


Par M. Ch. Féré. 


M. Richet caractérise le sommeil chloralosique en disant que dans ce sommeil 
le cerveau est endormi, mais que la moelle veille (1). Parmi les faits que l'on 
peut citer à l'appui de cette opinion, les mictions involontaires que j'ai déjà 
signalées et qui ne s'étaient produites chez le premier malade, qui m'a donné 
l’occasion de les observer, qu'au moment où la dose avait été élevée à 2 gr. 25 (2). 

Depuis cette époque, j'ai donné souvent le chloralose à des doses relativement 
élevées chez les épileptiques. J'avais choisi des malades qui avaient des accès 
nocturnes ; ils n'ont éprouvé aucun bénéfice du traitement; mais les accès se 
produisaient en dehors du sommeil. Chez trois de ces malades, les mictions 
nocturnes involontaires se produisaient chaque nuit, bien qu'ils ne prissent qu’un 
gramme de chloralose le soir. 

J'ai observé récemment un fait qui montre sous une autre forme la suspension 
de l’activité cérébrale sous l'influence du chloralose. 


Mme P... a 38 ans; elle appartient à une famille nerveuse; mais elle-même n'a jamais 
souffert de troubles convulsifs ou paralytiques. Je la connais depuis 1882 et je n'ai jamais 


constaté chez elle d’autres troubles que ceux de l’hystérie douloureuse ; elle a de l’ovarie à 


gauche, et presque toujours les accidents douloureux, céphalées, névralgies intercostales, se 
montrent de ce côté qui est affecté d’hémianesthésie sensitivo-sensorielle. Mariée depuis 
15 ans, elle n’a jamais eu d'enfants, ni de fausses couches ; elle est réglée régulièrement, 
mais douloureusement. La voix et le développement du système pileux ont les caractères 
du masculisme ; corectopie bien marquée à gauche et oligodactylie cubitale prédominant du 
même côté. 

Depuis le commencement de septembre 1293, Mme P... souffrait de gastralgies et d’ano- 
rexie qui cessèrent brusquement à la suite d’une émotion pénible, mais furent remplacées 
par une insomnie presque totale. La malade qui d'ordinaire dormait sept ou huit heures 
sans rêves, ne dormait plus qu’une ou deux heures et encore le sommeil était fréquemment 
interrompu par des cauchemars relatifs à son émotion. 

Le 12 octobre, je lui prescrivis un cachet de chloralose de 0,20 centigr. qu’elle prit en se 
couchant, à 10 heures du soir. Elle s’endormit tranquillement au bout d’une demi-heure. 
A minuit, son mari l’entendit pousser un cri sourd, et la trouva sans mouvement, les yeux 
grands ouverts. Comme elle ne proférait aucune parole, il crut à une crise de somnambu- 
lisme. Ce ne fut qu’au bout d’une demi-heure qu'elle commença à pouvoir proférer quel- 
ques sons inarticulés, puis des mots incorrects. Son mari finit par comprendre qu'elle voulait 
être frictionnée. Il était plus d'une heure et demie quand elle fut capable de rendre 
compte de ses émotions. Elle s'était réveillée avec une sensation d'angoisse précordiale très 
pénible, se sentant serrée comme dans un étau, et n'ayant plus aucune notion de ses 
membres ; il lui semblait qu’elle n'avait plus de corps, elle ne voyait, n'entendait rien 


(1) CH. RICHET. Le chloralose et ses propriétés hypnotiques. Revue Neurologique, 1894, 
p. 98. 

(2) Cu. FÉRÉ. Du chloralose chez les épileptiques, les bystériques et les choréiques. 
C, BR. Soe. de biol., 1893, p. 202. 
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Peu à peu elle avait eu la conscience vague de la présence de son mari, sans le reconnaître ; 
puis elle l’avait entendu parler, sans comprendre ce qu'il lui disait, sans sentir qu'il la 
touchait. La conscience de l’existence de ses membres était revenue par la sensation de picote- 
ments et de brûlures aux quatre extrémités, C'est alors qu'elle avait commencé à exprimer 
des rlaintes par des mots mal articulés. Sous l'influence des frictions, ces douleurs des extré- 
mités s'étaient calmées, elle sentait ses membres, mais elle était incapable de leur imprimer 
le moindre mouvement. Elle ne souffrait plus, mais elle était complètement immobile, 
sauf quelques mouvements de latéralité de la tête. Elle paraissait complètement insensible 
et ne voir qu'imparfaitement les objets. 

LU y avait trois heures que le réveil s'était annoncé par un cri, quand elle retomba dans 
un sommeil profond. Quand elle se réveilla, vers 8 heures du matin, elle éprouvait un 
engourdissement général, surtout dans le côté gauche; elle ne se remuait que péniblement 
dans son lit, elle avait une grande difficulté à relever les paupières. Ce ne fut qu'au bout 
d’une grande heure qu'elle put se mettre debout, et les mouvements de sa main gauche 
surtout étaient indécis et maladroits, lorsqu'il s'agissait de saisir des objets tenus, de bou- 
tonner un vétement. Lorsque je vis la malade, vers 11 heures du matin, tout était 
dissipé, il ne lui restait que la terreur du chloralose. Rien de semblable ne s’est reproduit 
depuis. 


Dans ces accidents nocturnes et matutinaux, on reconnaît facilement le réveil 
angoissant (1} des neurasthéniques, des hystériques et des dyspeptiques (2), et 
les paralysies que, depuis la description de Weir Mitchell, on a souvent signalées 
en Angleterre et en Amérique, mais qui sont encore peu connues en France, bien 
que j'aie déjà insisté longuement sur leur histoire (3). On y retrouve encore la 
paresthésie (4) qui accompagne souvent ces troubles moteurs. 


Ces accidents, qui se rencontrent assez communément pendant la nuit dans les 
différentes formes de neurasthénie, paraissent dus à l'absence des excitations 
physiologiques (paralysies par inirritation), qui tiennent sous leur dépendance 
l'activité cérébrale, sont reproduits exactement par le chloralose qui provoque 
le sommeil du cerveau. 

Ce rapprochement n'est pas moins instructif au point de vue de l'étude de la 
pathologie de la nuit qu’au point de vue de l'étude de l’action physiologique du 
chloralose. 
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187) Une nouvelle méthode de coloration de la névroglie, par Koutt- 
cuicrki. Recueil consacré au professeur Osovenski, Khainow, 1893, p. 43. 


Koultchicki emploie une nouvelle couleur d'aniline (Patent Sdure Rubin). 
C'est une poudre vert foncé, soluble dans l’eau et les acides, presque insoluble 
dans l'alcool ; non modifiable par les acides; se décolore par les alcalis. Voici le 
modus faciendi : Durcir la substance cérébrale dans le liquide d'Erlicki ou 


(1) MACFARLANE, Note on distressing awakening. Zhe Lancet, 1891, t. I, p. 824. 

(2) LANCEREAUX. Leçons de clinique médicale, 1892, p. 3. 

(3) Co. FÉRÉ. La pathologie des émotions, 1892, p. 64. 

(4) O. BERGER. Eigenthumliche Form von Parästhesie. Brest. Aerzl. Zeitschr., 1879, 
n° 7, — FR. SCHULZE. Ueber Akroparesthesie. Deutsch. Zeitschr. für Nercenheil., IT. — 
LACQUER. Ueber eine besondere Form von Paræsthesie der Extremitaten. .Veurol, Centralbl., 
1893, p. 188, 
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dans une des solutions suivantes : 1° Esprit de vin à 50 p. 100, bichromate de 
potasse, sulfate de cuivre, quantité suffisante pour {dissoudre jusqu'à saturation 
dans l’alcool 50 p. 100; acide acétique de 0,5 à 1 p. 100. 20 Bichromate de potasse, 
trois parties, acide acétique une partie, eau distillée cent parties. Tenir dans 
l'obscurité dans une de ces solutions pendant un à deux mois ; puis porter dans 
l'alcool concentré. Inclure dans la paraffine (et non dans la celloïdine) ; faire 
des coupes le plus fines possibles (de 0,005 à 0,001 millim.). 
Porter les coupes pour quelques secondes dans la solution suivante : 

Acide acétique 2 p. 100 100 parties 

Patent sdure Rubin 0,25 

Solution saturée d’acide picrique 100 parties. 

Porter les coupes colorées, sans laver à l'eau, dans l'alcool à 96, où elles peuvent 
rester même quelques heures. Monter au baume de Canada. 

La névroglie est colorée en rouge violet, les cellules nerveuses et les cylindres 
d’axe en jaune-rouge ; si les coupes restent très peu de temps dans la matière 
colorante, la névroglie est seule colorée. 

Pour les débutants l'auteur recommande les régions où la névroglie n'est 
pas trop dense, telles que le raphé du bulbe, la substance blanche réticulaire, 
la région interolivaire, la superficie du cerveau, le plancher du quatrième ven- 
tricule. 

Les régions les plus difficiles à colorer sont : la substance grise olivaire et les 
noyaux gris. Vu la structure fine de la névroglie, les forts grossissements sont 
nécessaires. J. TARGOwLA. 


188) Théorie sur la représentation visuelle corticale, par G. F. Ewens. 
Brain, 1893, Part. LXIV, Winter number. 


Les premières pages de ce travail sont consacrées à l'étude des principales 
opinions exprimées sur cette question par divers auteurs, et à la mise en 
lumière des contradictions qu’elles présentent. L'auteur croit pouvoir supprimer 
ces contradictions au moyen de l’hypothèse qu'il propose. Celle-ci consiste à 
admettre que la représentation de la macula lutea se fait dans le gyrus angu- 
laire du côté opposé et un peu aussi dans celui du même côté, tandis que chacun 
des lobes occipitaux est destiné à la représentation des moitiés correspondantes 
de chaque rétine du même côté, à l'exception bien entendu de la macula lutea 
dont la représentation se fait exclusivement dans le gyrus angulaire. De sorte 
que, d’après Ewens, le lobe occipital est préposé à la vision binoculaire grossière, 
tandis que le gyrus angulaire serait un champ de représentation plus élevé et 
mieux systématisé pour la perception visuelle centrale plus précise. Dans la 
suite de son article, Ewens cherche à établir sa théorie au moyen d'arguments 
divers tirés soit de l'anatomie, soit de la pathologie. Pierre Marie. 


189) Effets des lésions de certaines parties du cerveau sur les 
processus calorifiques. (The effects of lesions of certains parts of the brain 
upon the heat processes), par Enw. T. Reicuert. University Medical Magazine, 
février 1894, vol. VI, n° 5, p. 303. 


L'auteur a déjà entrepris antérieurement des recherches expérimentales sur les 
centres thermogènes, dont il a publié les résultats en mars 1893 ; il concluait que : 
1° des centres automatiques thermogénes existent dans la moelle; 2° les centres 
cruciaux et sylviens sont thermo-inhibiteurs ; 3° le noyau caudé et le bulbe con- 
tiennent des centres thermo-accélérateurs ; 4° i] n’existe probablement pas de 
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centres thermiques spécifiques dans les couches optiques. Plusieurs de ces con- 
clusions ont été confirmées, d’autres discutées, et l’auteur a cru devoir recom- 
mencer une série d'expériences sur les chiens. La technique suivie a été la 
suivante : l'animal était chloroformisé, trépané, sa dure-mère incisée, puis on 
introduisait dans la suhstance cérébrale, une sonde courbe qu'on dirigeait hori- 
zontalement jusqu'à ce que son bec eût atteint l'hémisphère opposé. Les expé- 
riences ont été divisées en cinq parties selon le siège de la lésion expérimentale : 
1° lobe frontal immédiatement en avant la fin du noyau caudé; 2° corps striés ; 
3° couches optiques ; 4° pédoncules cérébraux ; 5° protubérance. 

Dans les lésions des lobes frontaux pratiquées en avant du corps strié, on 
n'observe pas de changement de température, contrairement à l'opinion de Ott. 
Dans les lésions des corps striés, Ott, Aronsohn et Sachs, Girard, Baginsky, 
Lehmann et With, ont noté une élévation de température due à une augmentation 
de production de chaleur. L'auteur a noté également la même hyperthermie attei- 
gnant jusqu'à 2°. En ce qui concerne les couches optiques, les résultats des 
observateurs antérieurs sont contradictoires. Reichert a observé parfois une légère 
élévation, mais tout à fait transitoire. Lors de lésions des pédoncules, sur vingt 
expériences, il y eut légère élévation dans seize cas, diminution dans quatre 
cas. La plupart des observateurs, Tscheschichin, Brück et Günter, Wood, ont 
constaté que les lésions de la protubérance déterminent de l'élévation de la tem- 
pérature. Dans sept cas de l’auteur, six fois la température monta, une fois elle 
baissa. Il résulte en somme de l'ensemble des expériences, que les lésions des 
corps striés et de la protubérance sont suivies d’une élévation marquée et rela- 
tivement persistante de la température, et que d’autre part, la section de la subs- 
tance blanche en avant du noyau caudé des couches optiques et du pédoncule 
n’est généralement pas suivie d'élévation de la température. Si celle-ci se produit 
alors, l'augmentation est insignifiante et transitoire. Pauz BLocq. 


190; L’inhibition dans ses rapports avec la température des organes. 
— Y a-t-il des nerfs frigorifiques? (2 mémoires), par J. P. Morar. Arch. 
de physiol., 1893, n° 3. 

L'auteur a cherché à vérifier, en s’entourant des précautions opératoires les 
plus minutieuses, les résultats annoncés par Cl. Bernard relativement aux varia- 
tions thermiques inverses produites dans la glande sous-maxillaire par l’excita- 
tion du sympathique et de la corde du tympan. Toujours il a observé l'élévation 
de la température. 

Au contraire, l'excitation du pneumogastrique, en tant qu'elle inhibe le cœur 
a pour effet un abaissement de la température de cet organe. 

Sans infirmer les conclusions de Cl. Bernard en ce qui concerne la première 
expérience, Morat conclut à son tour : un nerf thermique est un nerf moteur ou 
tout équivalent du nerf moteur (nerf sécréteur, par exemple). Les nerfs thermiques, 
moteurs ou calorifiques, sont doublés par d'autres à fonction opposée, capables 
d’annihiler la fonction des premiers. Leur action se traduit par une absorption 
d'énergie. A supposer qu’ils existent, ils seraient à proprement parler les nerfs 
frigorifiques. Pour qui restreint la nutrition à l'assimilation, ils seraient les seuls 
nerfs trophiques. E. Brissavup. 


191) Quelques travaux récents sur le rôle du foie dans les auto- 
intoxications, par le D' H. Rocen. Revue générale des sciences, 15 février 1894, 
p. 65. 


Nous ne pouvons analyser complètement ici l’article de M. Roger qui ne porte 
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pas spécialement sur l’étude du système nerveux. Mais comme l'importance des 
auto-intoxications dans les maladies nerveuses et mentales est très grande, nous 
signalons quelques expériences intéressantes rapportées par l’auteur. L’ablation 
du foie, les altérations de la glande hépatique chez des animaux amène non 
seulement des modifications dans la composition du sang et des urines, mais 


encore des troubles nerveux très nets, de la somnolence, ou de l'agitation. Ces 


symptômes semblent être en rapport avec une intoxication de l'organisme 
par des déchets de la vie cellulaire que le foie à l’état normal transforme et 
annihile. PIERRE JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


192) Recherches expérimentales sur l’inoculation de la tuberculose 
dans les centres nerveux, par ALEXANDRO Tenescui. Rivista sperimentale 
di freniatria, 1893, fasc. II-III. 


Après avoir rappelé et critiqué les expériences antérieures de Deutschmann, 
de Daremberg, de Renzi, de Schmaus et de Vassale, l’auteur rapporte le résultat 
de ses inoculations de virus tuberculeux dans le cerveau et la moelle d'animaux 
très sensibles à la tuberculose, et d’autres plus ou moins résistants. 

La lésion anatomique du système nerveux central a toujours été une méningo- 
encéphalite ou méningo-myélite qui, selon le cas, se transmettait en bas vers la 
moelle, en haut vers l'encéphale. La méningite tuberculeuse qu'il a ‘pu obtenir 
par l'inoculation directe, avait naturellement une plus grande analogie avec 
celle que l’on rencontre chez l'homme à la suite de la transmission directe par 
carie osseuse qu'avec la méningite d'origine embolique. Les méninges molles 
sont plus largement infiltrées que la dure-mère dont l’altération, surtout circons- 
crite à la face convexe, ne s'étend pas non plus bien loin sur la face viscérale. 
Mais la pie-mère est totalement infiltrée et si profondément modifiée qu'il est 
impossible d'en reconnaître la texture normale. L'infiltration se fait surtout le 
long des vaisseaux, dans la gaine lymphatique. L’infection se transmet au tissu 
nerveux lui-même par les septa qu'envoie la pie-mère dans la substance céré- 
brale et médullaire. C'est toujours autour des vaisseaux que se groupent les 
tubercules ; à leur voisinage, des leucocytes s'accumulent, de sorte qu'il en résulte 
une myélite disséminée. 

Outre ces phénomènes inflammatoires, outre la production de nodules tuber- 
culeux, il existe aussi des altérations des fibres et des cellules nerveuses. 

Les gaines médullaires sont tantôt considérablement gonflées, tantôt frag- 
mentées et à peine reconnaissables; dans certaines parties, le gonflement 
prédomine; dans d'autres, c'est la nécrose, la fragmentation. 

Les cylindres-axes sont augmentés de volume. 

Dans la substance grise, les nodules sont beaucoup plus nombreux. Quant 
aux cellules, ce sont surtout celles des cornes antérieures de la moelle qui sont 
le plus malades. Elles présentent des altérations dégénératives qui vont de la 
tuméfaction trouble à la nécrose complète, sans noyau et sans contours, en 
passant par le gonflement avec vacuoles, l'effacement plus ou moins complet du 
noyau, la disposition des prolongements et l'état strié du protoplasma. 

En somme, les lésions de l'élément nerveux proprement dit ne sont que dégé- 
nératives. L'origine des nodules dans l'intérieur de la substance nerveuse doit 
être recherchée dans une prolifération de l’endothélium et de la membrane 
externe des vaisseaux. 

Les altérations de l’épendyme ventriculaire et du canal central ne sont pas les 
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moins importantes : granulations tuberculeuses, petites hémorrhagies, exsudats, 
destruction de l’épendyme médullaire et production d'une cavité ou élargissement 
général du canal épendymaire. 

On observe quelquefois dans les centres nerveux des tubercules solitaires 
dont l'accroissement se fait par le processus habituel de caséification du centre 
et d'infiltration tuberculeuse à la périphérie. 

Enfin les racines nerveuses et les ganglions spinaux présentent aussi des 
nodules le long des prolongements pie-mériens et des allérations dégénératives 
des fibres et des cellules. 

Dans toutes ces formations inflammatoires se retrouve le bacille tubercu- 
leux. 

Tous les autres organes ont été infectés de tubercules plus ou moins nom- 
breux et confluents. Dans le rein, cependant, les tubercules n’existaient pas 
toujours ; mais une altération épithéliale profonde, avec hémorrhagies gloméru- 
laires, témoignait du passage à travers l'organe de toxines abondantes. 

L'auteur a vu mourir plus rapidement les animaux inoculés par la voie cranio- 
rachidienne que ceux inoculés par la peau sur le péritoine. Dans les deux cas il 
se fait une généralisation tuberculeuse. 

Sur les animaux très sensibles à la tuberculose, le bacille acquiert une exal- 
tation de virulence, car la rate ou le sang de ces animaux inoculés dans le péri- 
toine d’autres de même espèce, amènent la mort en cinq à six jours par tubercu- 
lose miliaire. Cette exaltation par le passage à travers le système nerveux se 
traduit, chez les animaux plus résistants d'habitude au virus tuberculeux, par 
une mort certaine. E. Boix. 


193) Contribution à l'étude du développement du tissu conjonctif 
dans le cerveau, par M. S. Dosrotvorsky. Vratch, 1893, 46, p. 1267. 


Deux observations avec autopsies et examens microscopiques ; constatation 
dans les deux cas de l’encéphalite, ayant eu des issues différentes : Dans le pre- 
mier aboutissant à la formation d’abcés, entouré de tissu circatriciel ; dans le 
deuxième, au soi-disant ramollissement cérébral gris avec hyperplasie de la 
névroglie. 

L'auteur, se basant sur ses recherches personnelles, ne partage pas l’avis de 
Rindfleisch au sujet de l'origine de la membrane pyogène. Rindfleisch veut que 
celle-ci soit en continuité avec le tissu nerveux, en prenant naissance de la 
névroglie adjacente; tandis que Dobrotvorsky est plutôt porté à accepter l'opi- 
nion des anciens auteurs, qui trouvaient une très faible connexion entre la 
membrane pyogène et le tissu nerveux sous-jacent. Il est donc indispensable 
d'admettre la formation de la poche purulente, sans participation de la névroglie, 
d’après le type classique du tissu granuleux (formation de globes granuleux se 
transformant en globules de pus). | 

Dans le ramollissement cérébral le tableau est tout autre. Ici, l'inflammation 
ne détruit que le tissu nerveux, cellules et fibres, tandis que la névroglie s’hyper- 
trophie. B. BALABAN. 


194) Altérations des cordons postérieurs de la moelle épinière dans 
le diabète sucré. (Changes in the posteriors columns of the spinal cord in 
diabetes mellitus), par R.T. Wittiamson. British Medical Journal, 24 février 1894, 
n° 1730, p. 398. 


L’auteur rapporte deux cas de diabéte dans lesquels des altérations ont été 
rencontrées dans les cordons postérieurs de la moelle. Le cas 1 est celui d'un 
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homme âgé de 52 ans, présentant tous les signes du diabète (le taux du sucre 
varie entre 20 et 26 grains par once — 50 gr. par litre à peu près), et de l’athé- 
rome, et se plaignant de faiblesse des jambes. Il y a parésie et atrophie du 
pectoral, du deltoïde, du biceps et du triceps droit, les mêmes muscles sont 
moins pris à gauche. Pas de troubles de la sensibilité. Il y eut perte des réflexes 
pendant deux mois. Ni ataxie, ni troubles tabétiques. Mort par phtisie. A l’au- 
topsie, on trouve en dehors des lésions de la tuberculose, une petite tumeur 
(fibrome) accolée au côté gauche de la première et de la deuxième vertébre lom- 
baire. La moelle durcie, on constate à l'examen macroscopique que la surface 
de la coupe à la région lombaire paraît normale, tandis que les cordons posté- 
rieurs sont altérés dans les régions dorsale et cervicale, et d'un aspect semblable 
à celui des dégénérations secondaires de la substance blanche. Ces lésions dont 
les figures (1, 2, 3) représentent la topographie sont constituées (méthode de 
Weigert et de Marchi) par de la sclérose névroglique, et elles paraissent moins 
intenses au microscope qu'à l'œil nu. La moelle lombaire est également intacte 
au microscope. Il en est de même des nerfs musculaires. Le second cas est celui 
d'un homme âgé de 21 ans, diabétique et acétonurique (réaction de Gerhardt), 
et atteint de tuberculose. Ses réflexes rotuliens existent mais sont faibles : ils 
disparurent peu de jours après son admission, et ne reparurent plus jusqu'à la 


F1G. 13. — Moelle vue à 
l'œil nu après durcis- 
sement dans la liqueur 
de Müller. Les parties 
normales sont teintées, 
les lésions sont blan- 
ches : 1, région cervi- 
cale supérieure ; — 2, 
région cervicale infé- 
rieure ; — 3, région dor- 
sale ; — 4, région cervi- 
cale ; — 5, région dorsale 
supérieure ; — 6, région 
lombaire supérieure. 





mort. Dans les derniers jours, il y eut quelques douleurs dans les jambes, sans 
aucun signe de tabes. A l’autopsie (en outre des lésions tuberculeuses) on ne 
trouve rien du côté de la moelle à l’œil nu, mais après durcissement de cet 
organe dans la liqueur de Müller, on constate sur une coupe transversale des 
altérations dans les cordons postérieurs. Les parties malades sont plus pâles et 
ressemblent à des lésions dégénératives. Il n’y a rien à noter dans la région 
lombaire inférieure, et la lésion commence à la région lombaire supérieure. Dans 
la région dorsale ce sont les parties antéro-internes «les cordons postérieurs qui 
sont affectées, tandis que dans la région cervicale ce sont les parties internes du 
même cordon (voir fig. 4, 5, 6). 

Les faisceaux cérébelleux directs et les autres parties de Ja substance blanche 
sont partout intacts. Les nerfs cruraux sont normaux. Les lésions sont égale- 
ment peu appréciables au microscope. 

L'auteur ajoute qu'il n'a pas retrouvé ces mémes altérations dans trois au tres 
cas de diabète qu'il a eu l’occasion d'examiner. Il pense que ces légères lésions 
des cordons postérieurs sont probablement le résullat de la condition toxique du 
sang diabétique, et il rappelle que des lésions analogues ont été vues par Sand- 
meyer et Leyden. De même des altérations plus marquées à l'œil nu qu'au 
microscope ont été rapportées par Minnich dans trois cas d’anémie pernicieuse, 
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et par Rooth dans ses expériences de section de la moelle. Sans doute cette par- 
ticularité est-elle due à une altération chimique préalable des tissus, survenant 
avant les désordres histologiques. C'est alors à cette modification chimique que 
correspondraient les lésions observées dans les cas de diabète rapportés. [Au 
cours d'expériences d'intoxication chronique par le plomb — en solution huileuse 
hypodermique — chez le chien, nous avons observé, dans une autopsie, des 
lésions analogues, extrêmement marquées par la pâleur des cordons postérieurs 
de la moelle après durcissement, dans la liqueur de Müller, et figurant exacte- 
ment des lésions tabétiques; nous n’avons pu découvrir aucune altération histo- 
logique dans ces parties. ] Paut BLoco. 


195) Sur les formes atypiques de la gliose spinale, par H. Oppennein. 
Arch. f. Psych., 1893, XXV, 2, p. 315. 


Hoffmann a démontré l'identité de la maladie de Morvan et de la syringomyélie, 
mais il a tort d'admettre qu’il n’y a qu'un petit nombre de modalités du syndrome 
syringomyélique. Oppenheim croit, au contraire, que les variétés de combinaison 
des éléments du syndrome sont multiples et peuvent donner lieu à des méprises 
diagnostiques. Il y a des formes symptomatiques qui ont à peine de l’analogie 
avec le schéma connu (1) (gliose unilatérale, gliose à extension asymétrique ou 
diffuse, gliose circonscrite du renflement lombaire, envahissement systématique 
des cordons blancs simulant le syndrome du tabes, enfin combinaison des lésions 
du tabes vrai avec la gliose centrale}. Oppenheim cite un cas de cette dernière 
espèce. Il s’agit d'un homme atteint depuis longtemps d'une affection caractérisée 
par la plupart des signes du tabes (toutefois le signe de Romberg manquait (2), 
et le réflexe patellaire était conservé d'un côté). Des troubles de la sensibilité 
avec dissociation de la sensibilité tactile et de la sensibilité thermique et doulou- 
reuse étaient épars sur les différentes régions cutanées. Le sujet, atteint de cypho- 
scoliose, devient faible d'esprit, a des idées de grandeur, de l’euphorie ; ondiagnos- 
tique la démence paralytique et il succombe dans un asile d’aliénés. 

À l'autopsie on trouve les lésions suivantes : pachy et lepto-méningite céré- 
brale chronique ; dilatation ventriculaire. Atrophie et dégénération grise des 
nerfs et des bandelettes optiques ; gliomatose (?) centrale de la moelle et dégéné- 
ration fasciculée postérieure. 

L'examen microscopique de la moelle fit voir : 1° une production gliomateuse 
occupant la partie inférieure du renflement cervical et s'étendant à travers la 
moelle dorsale jusqu'au renflement lombaire. Dans la région cervicale, cette 
petite tumeur est limitée aux cordons postérieurs et à la commissure posté- 
rieure ; elle s’élargit dans le haut de la moelle dorsale et s’étend aux cordons et 
aux cornes postérieures, aux deux commissures et aux territoires avoisinants des 
cornes antérieures. Dans la région dorsale moyenne, toute la substance grise 
est envahie. Plus bas et jusque dans la région lombaire, la production glioma- 
teuse se circonscrit à la moitié gauche de la moelle. La colonne de Clarke, 
atrophiée à gauche par compression, est atrophiée à droite par dégénération. A 
la partie inférieure de la moelle dorsale, les cordons de Goll sont dégénérés. 
Plus bas, la dégénération se diffuse dans la totalité des deux faisceaux posté- 


_ (1) CHARCOT avait déjà longuement insisté sur ce fait (Progrès médical, 24 janvier 1891, et 
Leçons du mardi, passim). 

(2) L'auteur dit (p. 324, 1882): « Sein Gang wurde unsicher, bei geschlossenen Augen 
befiel ihm Schwindel »; (p.330, 1890) : « Keine Ataxie, kein Romberg; (p. 332) « Ataxie 
und Romberg’sches Symptom hôchstens angedeutet ». 
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rieurs et va toujours s’atténuant de haut en bas jusqu'à la région lombaire. La 
dégénération de la colonne de Clarke occupe, dans la même étendue, le côté 
droit, tandis que la colonne gauche (côté de la lésion) a repris ses caractères 
normaux. Au niveau de l'extrémité inférieure du gliome, la dégénérescence du 
cordon postérieur droit est encore très nette. 

Oppenheim se demande si le diagnostic de syringomyélie était possible. Il 
plaide les circonstances atténuantes de l'erreur commise. Il pose la question 
suivante : s’agissait-il de la combinaison d’un tabes avec une syringomyélie, ou 
d'une forme particulière de gliose, qui, par son extension aux cordons posté - 
rieurs, a produit les symptômes tabétiques ? Il admet une gliose primitive avec 
des processus dégénératifs secondaires dans les cordons postérieurs (les racines 
ne présentaient d'ailleurs aucune lésion). _ E. Brissaup. 


NEUROPATHOLOGIE 


196) Sur un cas d’aphasie motrice, et contribution à l’étude de l'im- 
mobilité pupillaire réflexe. (Ucber einem Fall von motorischer Aphasie, 
etc...), par Kosrenirscu. Deutsche Zeitsch. f. Nervenheilk, 1893, fasc. V et VI, 
p. 369. 


Homme de 54 ans, complètement aphasique, hémiplégique à droite, mais écri- 
vant correctement de la main gauche et pouvant même dessiner et peindre avec 
cette main. Le début remontait à dix-sept ans, la syphilis à plus de vingt ans. 
Mort par une nouvelle attaque. 

Les lésions occupaient dans le cerveau gauche, surtout le lobe frontal et les 
parties voisines des circonvolutions centrales, les parties profondes : noyau 
caudé, capsule interne, couche optique. Il s’agissait d'une méningo-encéphalite 
ayant abouti au ramollissement, à la rétraction et à l'induration. 

Cette observation montre donc que l’aphasic de Broca est tout à fait indé- 
pendante de l'agraphie, elle montre en outre que la compréhension des mots 
reste conservée, malgré la destruction presque complète des lobes frontaux, 
pourvu que les circonvolutions temporales soient indemnes. 

L'auteur considère que la partie la plus intéressante de son cas est celle qui a 
trait aux phénomènes oculaires. Il existait, en effet, une immobilité réflexe de la 
pupille à l'état isolé, ce qui se voit quelquefois chez les syphilitiques. D'après 
les résultats de l’autopsie il faudrait considérer ce symptôme comme étant sous la 
dépendance d'une lésion du groupe inférieur du noyau de Westphal-Edinger 
car c'est le seul groupe de cellules dans lequel l'examen microscopique permit 
de découvrir des altérations. Pierre Manie, 


127) Monoplégie brachiale droite, et paresthésie due à l’ablation trau- 
matique de l’aire brachiale de l'écorce de l'hémisphère cérébral 
gauche : guérison. (Right brachial monoplegia, and perverted sensations, 
due to traumatic ablation of the arm area in the left cortex cerebri ; recovery), 
par J. Lynn Tuomas. British medical Journal, 24 février 1894, no 1930, 
p. 400. 


Un employé de chemin de fer, âgé de 44 ans, est tamponné et a une fracture 
comminutive du crane. Il offre à la suite une paralysie du membre supérieur et 
de l'épaule droite ; il se plaint de douleurs vives de ces mêmes parties, et l'on 
constate sur la partie gauche du crâne une plaie avec issue de matière cérébrale. 
On résèque les esquilles, et avec le doigt pénétrant dans la partie contuse du 
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cerveau on enlève des petits fragments osseux. La plaie guérit ultérieurement, 
et la paralysie du bras céda progressivement. Ultérieurement les troubles para- 
lytiques reparurent, et six mois après la situation du malade était la suivante : 
force dynamométrique, à gauche, 95, à droite, 65. Il a perdu le pouvoir d'abduction 
et d’adduction des doigts, ou mieux il n’a pas le contrôle direct des interosseux 
et de l'abducteur du petit doigt : il existe une plaque d'hypoesthésie tactile dans 
letiers supérieur de l’avant-bras, sur le trajet du nerf cutané externe. Le malade 
est examiné avec soin deux ans et demi après le traumatisme : on trouve, en 
dehors de la cicatrice dont la place est indiquée par la figure 14 les signes suivants. 


9 





FIG. 14, — L'aire teintée indique la posi- F1G. 15. — La zone teintée indique l'étendue 
tion de la cicatrice. et ses rapports avec de l’hyperhydrose locale. 
le sillon de Rolando, Les chiffres indiquent . 
en pouces son étendue. 


Il peut fléchir les phalangettes, et se servir de sa main pour écrire. La sensibi- 
lité au toucher est atténuée dans l'avant-bras et la main; la sensibilité à la 
douleur est obluse dans la même région; la sensibilité thermique est plus aiguë 
que dans la main gauche. Ill est à remarquer que la main (fig. 15) offre une hyperhi- 
drose localisée (dans les limites du schéma). Ce fait, outre qu'il confirme la 
doctrine des localisations motrices, plaide en faveur des idées émises par 
Gowers, Munk et Starr, selon lesquelles les aires motrices ne le seraient pas 
exclusivement. 
Pauz BLoco. 


198) Acromégalie. (A case acromegaly), par J. Daescureuo. British medical 
Journal, 6 janvier 1894, n° 1723, p. 4. 


Il s'agit d'un sujet âgé de 80 ans, entré à l'infirmerie de Manchester pour une 
dyspnée intense, le 11 septembre 1898, qui a remarqué depuis cinq ans environ 
que ses mains et ses pieds devenaient plus volumineux. Depuis quelque temps 
il se plaint également de douleurs dans la tête et dans la nuque; la dyspnée est 
enfin survenue s'aggravant au point de lui faire suspendre tout travail. C'est un 
homme d'habitudes régulières, non syphilitique. Ses antécédents héréditaires ne 
présentent rien à noter. Il offre la plupart des déformations de l'acromégalie : 
proéminence considérable du maxillaire inférieur, sans macroglossie, volume 
énorme du nez, épaississement des paupières; l'exploration du cou ne perme 
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pas de trouver le corps thyroïde, mais il existe sur la partie latérale une tumeur 
qui en est indépendante. Pas de cyphose, le dos est couvert de molluscum pen- 
dulum. Les mains et les pieds sont énormément développés, sans cedéme, ainsi 
qu'en font foi les mensurations rapportées en détail. La peau, le tissu cellulaire, 
les muscles n'offrent rien d’anormal. Rien de spécial dans les divers appareils. 
Le sujet voit à peine la lumière de l'œil gauche, et l'examen révèle de l’atrophie 
du nerf optique des deux côtés, mais plus intense à gauche. Les réflexes, la 
sensibilité, la température sont normaux. Les troubles respiratoires présentés par 
le malade paraissent dépendre de la présence de la tumeur du cou, qui diminua 
par le traitement arsenical. L'auteur discute et établit que le diagnostic d'acro- 
mégalie s'impose, et résume à cette occasion l'état de nos connaissances sur les 
symptômes, et l'anatomie pathologique de cette affection. 
Pau Broce. 


199) Maladie de Little et tabes spasmodique, par E. Brissaup. Semaine 
médicale, 1894, n° 12, p. 89. 


Pour éviter une confusion facheuse de terminologie, l’auteur commence par 
déclarer que le nom de maladie de Little doit exclusivement s'appliquer à une 
catégorie de faits homogènes, c’est-à-dire « @ une paraplégie spasmodique et 
congénitale des quatre membres, plus prononcée aux membres inférieurs, apparte- 
" nanten propre aux enfants nés avant terme, caractérisée par l'état spasmodique 
plus que par la paralysie, ne se compliquant ni de phénomènes convulsifs ni de 
troubles intellectuels, et susceptible sinon d'une guérison complète, du moins 
d'une amélioration progressive ». 

A ce cadre ainsi limité s'adapte parfaitement l'observation suivante, rapportée 
par M. Brissaud. Enfant né avant terme (six mois et demi) reste inerte, 
sans la moindre tendance aux mouvements volontaires, jusqu'à 3 ans. A partir de 
cet âge, Jes jambes restent toujours immobiles, l'enfant commence à progresser 
en se trainant sur ces mains. Vers 5 à 6 ans, les membres inférieures prennent 
quelque force. Actuellement (8 ans) l'enfant a une taille au-dessous de son âge, 
grâce à l'arrêt de développement des membres inférieurs. Il a le front olympien 
et le crâne en carène, sans que la syphilis soit en cause. Dans la station debout, 
d’ailleurs fort difficile, l'attitude est fort caractéristique : rotation forcée des 
pointes du pied en dedans, jambes écartées, cuisses adhérentes l'une à l'autre 
dans toute leur hauteur. Dans la marche, les cuisses restent fléchies sur le 
bassin, les genoux sont collés et le soulèvement des pieds est difficile, grace à la 
rigidité des membres inférieurs. Des soins vigilants et une éducation incessante 
ont amélioré ces troubles de la démarche (trois dessins représentent fidèlement 
cette attitude). 

Aux membres supérieurs, la rigidité existe, mais est moins accusée. Les mou- 
vements y sont maladroits, lents et compassés. 

En outre, mouvements involontaires athétosiformes des membres, et grimaces 
du visage, comme dans l'athétose double. 

Pas de troubles sensitifs, trophiques ou vésico-rectaux. Intelligonce à peu près 
normale. 

Abordant la pathogénie, l’auteur incrimine l’arrét de développement du faisceau 
pyramidal. Chez un enfant, né à 6 mois, ce faisceau n'existe pas; il est remplacé 
par des « traînées de névroglie inerte, sans autorité sur les cornes antérieures », 
mais exerçant sur elles une stimulation morbide incessante, d’où le tonus spas- 
modique et la contracture permanente. Mais cet arrêt de développement n'est 
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pas toujours définitif, d'où la possibilité d’améliorations et de guérisons, d'autant 
plus accusées que l'accouchement avant terme est moins prématuré. Si les trou- 
bles paralytiques et spasmodiques prédominent aux membres inférieurs, c'est 
que les fibres pyramidales crurales naissent du lobule paracentral, et que ce 
lobule est peut-être plus facilement altéré (troubles circulatoires) que le centre 
originel des fibres brachiales. 

Ainsi envisagée, la maladie de Little contraste avec le tabes dorsal spasmo- 
dique décrit par Erb et Charcot. Ici le début se fait dans l'adolescence ou dans 
l'âge adulte, et la maladie a de la tendance à s'aggraver progressivement. Une 
observation, répondant à ce type, est analysée par l'auteur. Pathogéniquement, 
il n’y a pas là d'arrêt de développement, mais bien une sclérose du faisceau 
pyramidal, ainsi que l'ont démontré des faits récents qui ont également fait voir 
que le tabes spasmodique des adultes semble même appartenir au cadre des 
maladies familiales. Cette sclérose pyramidale primitive, n'ayant vraisem- 
blablement rien de commun avec un processus inflammatoire, relèverait d’une 
évolution viciée du système intéressé, d'une génération à l’autre. Strümpell a 
cité des exemples très nets de paralysie spinale spasmodique héréditaire. 

Donc, au double point de vue clinique et anatomique, il y a une démarvation 
très tranchée entre le tabes spasmodique de Erb-Charcot et la paraplégie spas- 
modique congénitale de Little. Ces deux formes de diplégie cérébrale semblent, 
jusqu'à plus ample informé, jouir d’une certaine autonomie. 

Quant aux autres types de diplégie cérébrale : hémiplégie spasmodique double, 
chorée congénitale généralisée, athétose double, il s’agit là de syndromes plus 
ou moins analogues, ne relevant pas d'un arrêt de développement, mais d'une 
véritable dégénération du faisceau pyramidal, par lésions corticales dues à un 
accouchement laborieux, à l'asphyxie des nouveau-nés. Ils doivent étre séparés, 
contrairement à ce qu’avait fait Little, de la rigidité généralisée ou paraplégique, 
véritable maladie de Little. « Quoiqu'il soit logique, conclut M. Brissaud, de 
grouper dans un même chapitre des affections qui ont d'étroites analogies cli- 
niques, il faut de toute nécessité les disjuiadre dès l'instant que leurs conditions 
étiologiques n'ont entre elles aucun rapport. » A. Souques. 


200) Un cas de syndrome de Brown-Séquard par méningite gom- 
meuse. (Ein Fall von Brown-Séquard’scher Halbseitenlähmung in Folge einer 
gummisen Meningitis), leçon clinique du professeur V. Krarrt-Esine. Alig. 
Wiener. med. Zeitung., nos 5 et 6, 1894. 


F..., 30 ans, issue d'une famille névropathique. Il y a cinq ans, infection syphi- 
litique. La maladie actuelle a débuté par des douleurs lancinantes, partant de la 
région dorsale directement (transversalement) vers lépigastre, auxquelles s'est 
bientôt associée une paralysie motrice de la jambe gauche. Accès de rétention 
complète d'urine. Douleurs en ceinture dans la moitié inférieure gauche du 
thorax. Amélioration passagère sous l'influence de l'iodure. A l'examen clinique, 
fait six mois après le début, on trouve : 

Démarche légèrement spastique. Signe de Romberg. Douleur à la pression des 
troisième, quatrième et cinquième vertèbres dorsales. 

Extrémité inférieure gauche. — La peau est pâle et plus froide que de l’autre 
côté. Parésie musculaire très prononcée. Exagération du réflexe rotulien. Par 
moments phénomènes du pied. Hyperalgésie et perte du sens musculaire pour 
les articulations des orteils et du cou-de-pied. 

Extrémité inférieure droite. — Légère diminution de la force musculaire. 
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Dissociation de la sensibilité. — Conservation parfaite du tact, analgésie et 
anesthésie thermique complète jusqu’au milieu de la cuisse ; de là et plus haut 
jusqu'à l’épigasire, diminution très prononcée de la sensibilité pour la douleur 
et la température. 

Un pareil tableau clinique si caractéristique, ne peut être dû qu’à une compres- 
sion unilatérale de la moelle. Aussi l’auteur n’hésite pas à le mettre sur le 
compte d'une méningite gommeuse, comprimant la moitié gauche de la moelle, à 
la hauteur des quatrième, cinquième et sixième vertèbres dorsales, et pour 
laquelle un traitement énergique mixte s'impose. A. RAICELINE. 


201) Fragments neurologiques. (Neurological fragments), par Hucauixes 
Jackson. The Lancet, 6 janvier 1893, n° 3671, p. 1. 


L'auteur publie sous ce titre plusieurs cas intéressants, accompagnés de 
réflexions. 

I. Ptosis congénital; innervation de la paupière supérieure. — II. Sur l’em- 
ploi de la cocaïne dans l'exploration de certaines conditions anormales de la 
motricité de l'œil. — III. Sur la pupille et le releveur de la paupière dans les para- 
lysies du nerf sympathique cervical. — I. Il existe dans les observations publiées 
de ptosis congénital, et d'ophtalmoplégie externe, des relations diverses entre 
ces troubles et les conditions de la motilité des muscles masticateurs. Dans le 
cas de Gums relatif à un ptosis congénital du côté gauche, des mouvements 
associés de l'œil paralysé se produisaient lorsque le malade mouvait ses 
mâchoires, à droite notamment, dans l’action du muscle ptérygoïdien externe 
gauche, alors que l'œil ne pouvait être ouvert volontairement. De même, l'ou- 
verture de la bouche, les mouvements de diduction, de déglutition s’accompagnent 
de mouvements synchrones du releveur. Il est, d'autre part, des cas d'ophtal- 
moplégie qui s'associent à la paralysie des masticateurs. On en peut induire 
que le releveur de la paupière reçoit une innervation double provenant en partie 
de la troisième paire, en partie des parties du noyau de la cinquième paire des- 
tinées aux muscles ptérygoïdiens. Peut-être aussi ces mouvements associés 
n’existent-ils que dans certains stades de l'affection, et chez certains sujets, et 
l'innervation du releveur n'est-elle pas fournie partiellement par la cinquième 
paire. 

II. Le muscle de Müller innervé par le sympathique cervical reçoit un autre nerf 
du releveur. La cocaïne excite les parties terminales, dilate la pupille, et 
agrandit l’ouverture palpébrale. Chez certains sujets, elle détermine le signe de 
Gräfe, que l’on observe dans la maladie de Graves. La cocaïne peut être 
employée comme moyen d'investigation par les neurologistes dans plusieurs 
affections de l'œil, en raison de son action mydriatique temporaire. 

III. Dans un grand nombre de circonstances, le grand sympathique cer- 
vical peut être intéressé et il en résulte des troubles importants de la pupille et 
du releveur de la paupière : c'est depuis longtemps que Hutchinson a attiré l'at- 
tention sur les particularités des paralysies oculaires par lésion du nerf cervical 
sympathique. Ces accidents peuvent s'observer dans les fractures de la colonne 
vertébrale, dans les ruptures du plexus brachial, dans les anévrysmes thoraciques, 
les tumeurs de la nuque. 

L'auteur a noté dans un cas de traumatisme de la colonne vertébrale à la 
région cervicale, dans lequel on admettait une hémisection de la moelle, en 
raison de ce que la motilité était abolie du côté de la lésion, et la sensibilité de 
l'autre côté, une contraction de la pupille avec léger ptosis du côté de la lésion, 
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et par suite du côté paralysé. Des paralysies du sympathique ont été rencontrées 
dans la syringomyélie et dans l'atrophie musculaire progressive. 

D'après Ferrier, les fibres dilatatrices de l’iris contenues dans le sympathique 
cervical proviendraient de la racine antérieure de la seconde paire dorsale. Cette 
paire contient des rameaux communiquant avec le plexus brachial. Or la seconde 
paire dorsale innerve aussi les muscles intrinsèques de la main. Aussi peut-on 
observer dans l’atrophie musculaire progressive, si les muscles de la main sont 
très atrophiés, du rétrécissement de la pupille. Pauz Broca. 


202) Des troubles nerveux quiaccompagnent etsuivent les phlébites, 
par S. Marinco. Thèse de doctorat, Paris, 1893. 


Ils peuvent amener des phénomènes moteurs, sensitifs et trophiques. 

Les troubles moteurs consistent dans une impotence plus ou moins complète 
du membre, ordinairement très précoce. Les paralysies limitées à un segment 
sont rares. 

Les troubles sensitifs sont toujours plus marqués. Ce sont soit des douleurs 
spontanées intenses, névralgiques, se montrant de bonne heure, et souvent hors 
de proportion avec l'intensité de la phlébite. Ou bien ce sont des troubles de la 
sensibilité objective: l'anesthésie est peut-être moins fréquente que l’hyperes- 
thésie. L'une et l'autre peuvent se localiser à la région œdématiée, mais aussi en 
dépasser les limites et suivre la distribution des troncs nerveux. L'hyperesthésie 
peut être assez intense pour qu'on ait admis un type de phlébite névralgique. 
Elle peut survivre à la phlébite, et aussi une fois disparue réapparaître sous des 
influences diverses et faire croire à une nouvelle phlébite. 

Enfin on peut observer aussi des troubles trophiques divers, mais ici, il est 
bien difficile de savoir quelle part revient aux altérations vasculaires et aux 
altérations nerveuses. Cependant on peut attribuer un certain rôle aux troubles 
nerveux dans la production de l’œdème, des sueurs locales, du purpura, des 
phlyctènes, du zona, etc., et surtout dans la production des pieds bots phlébi- 
tiques signalés par M. Verneuil. 

Comment expliquer ces troubles nerveux? Dans quelques cas, on peut invoquer 
la théorie réflexe. Mais le plus souvent l'explication de M. Quénu rend bien 
compte des faits: les altérations pathologiques envahissent le réseau des veines, 
notamment les veines des gros troncs nerveux, qu'elles œdématient, d'où com- 
pression nerveuse qui engendre les douleurs et les phénomènes fonctionnels 
signalés plus haut. Maurice SOUPAULT 


203) Un cas de diabète insipide et de myxœdème d'origine syphi- 
litique, par le professeur Posprecorr, de Moscou. Revue de médecine russe, 
1893, no 22. 


Le diabète insipide d'origine syphililique est rare; d'autre part, on ne signale 
pas la syphilis dans les causes du myxœdème. 

Il s'agit d'un homme lettré, de 45 ans qui contracta la syphilis en 1886, fut 
traité et eut, à quatre reprises, des récidives dans l'espace de quatre ans. Il eut 
ensuite quelques accidents cérébraux passagers ayant cédé au traitement. 

Six aus après le début de la syphilis, le malade présente des symptômes du 
diabète insipide et du myxcedéme : faiblesse générale, polydipsie, polyurie, ano- 
rexie, apathie générale, disparition de l'appétit génésique; sensation insolite de 
froid. Parole lente, dépression psychique, paresthésie généralisée. La peau est 
pale, sèche et œdématiée, absence de sudation depuis deux ans; cheveux secs, 
conjonctive pâle, facies fatigué; langue rouge, sèche et chargée. 
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. Sarcocèle syphilitique double, développé simultanément avec une tumeur élas- 
tique indolore, de volume d'une noix au niveau du tiers supérieur de la région 
thyroïdienne. 

Le traitement spécifique fit disparaître les symptômes du diabète ainsi que les 
tumeurs des testicules et du larynx; toutes ces lésions étaient donc d'origine 
syphilitique. 

Toutefois les symptômes du myxcedéme ont pris un développement plus grand 
après la disparition de latumeur du larynx. Le malade fut traité par des prises de 
glande thyroïde crue de bœuf : 4 à 10 gr. tous les trois jours. Ce traitement amena 
une crise paroxystique avec fièvre, polyurie, faiblesse générale, inquiétude, 
crampes douloureuses, suivie d'une amélioration de tous les symptômes myxœædé- 
mateux : la peau est devenue chaude, la sudation s'est rétablie, l'œdème est dimi- 
nué et la sensation subjective du froid a disparu, la parole est redevenue 
normale. 

Récidive du diabète qui céda de nouveau au traitement antisyphilitique. Ainsi 
sous l'influence de la syphilis il y eut une association de symptômes relevant du 
diabète d’une part et d'une lésion de la glande thyroïde, d'autre part. La conlir- 
mation du diagnostic et de l'étiologie s'est trouvée dans l’action du traitement. 

J. TARGOWLA. 


204) Un cas de maladie de Basedow, par Ecanorr, de Moscou. Gasette 
des hôpitaux de Botkine, 1893, n° 49. » 


La malade a présenté, en dehors des symptômes de goitre exophtalmique, des 
douleurs thoraciques violentes et continues, simulant l'angine de poitrine, et, 
plus tard, l’anévrysme de lacrosse de l'aorte. 

L’autopsie démontra qu'il ne s'agissait pas d'une lésion cardiaque ni aortique, 
et que tous les symptômes relevaient du goitre exophtalmique. 

Femme de 43 aus; la cage thoracique tout entière est douloureuse à la pal- 
pation ; sternum, espaces intercostaux et côtes des deux côtés ; la douleur est 
très aiguë dans la région de la pointe du cœur; la peau, ainsi que les parties 
molles du dos, est également douloureuse. À l'inspiration profonde, la douleur 
augmente. Pas de dyspnée. Pouls, 160; T. 380,7. Augmentation du volume de la 
glande thyroïde. Pas d'exophtalmie, mais defaut de symétrie dans les mouve- 
ments en bas de la paupière supérieure et du globe oculaire. Thermophobie 
depuis quelques mois; sécheresse de la bouche et soif ardente. Œdème léger 
des jambes et des pieds. Absence de menstrues, depuis le début de la maladie. 

Malgré la douleur excessive qui est continue et paroxyslique, la malade n'a 
cependant jamais eu la sensation de mort imminente, comme cela a lieu dans 
l'angine de poitrine vraie, Anorexie complète et perte de forces. Polydipsie. Accès 
hystériformes : pleurs, cris et lamentations. Diminution de la résistance élec- 
trique. 

La gulvanisation du cou {pôle négatif) provoque la diminution du goitre pen- 
dant la séance inême, le retrait des glubes oculaires, de la somnolence et une 
recrudescence de douleurs. 

On est furcé de renoncer au traitement électrique. 

L'aflection est survenue à la suite de perturbations morales. Pas d'antécé- 
dents de famille. 

A la fin, dix mois aprés le début, la malade présente les troubles suivants : 
dyspnée, troubles de la déglutition, matité dans la moitié droite de la poitrine, sans 
rales ni frottements, pouls filiforme, battements des carotides, cyanose, colora- 
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tion ictérique de la peau, refroidissement des extrémités ; pas d’œdème. Dispa- 
rition du goitre. Mort. . 

Le diagnostic de goitre exophtalmique ne faisait pas de doute, étant donnée 
la présence des symptômes tels que la tachycardie, le goitre, la sensation 
de chaleur, la faible résistance électrique, le défaut de concordance dans les 
mouvements du globe oculaire et des paupiéres, les fortes pulsations des caro- 
tides coincidant avec un pouls filiforme. Mais tous ces symptômes étaient de 
seconde importance; la douleur thoracique dominait le tableau clinique. Le 
diagnostic d'angine de poitrine s’imposait un moment. Cependant l'absence des 
sensations d'angoisse mortelle, la continuité de la douleur et, plus tard, les 
troubles de la déglutition auraient pu faire croire à l'existence de l'anévrysme 
de l'aorte. 

À Vautopsie,on constata les lésions suivantes : pleurésie sanguinolente à 
droite, dilatation du cœur, pas de lésion des vaisseaux cardiaques, légère dila- 
tation de l'aorte; la glande thyroïde est augmentée, dense, sèche ; les deux 
lobes sont hypertrophiés. 

On voit que la douleur thoracique constatée pendant la vie ne répondait pas à 
une lésion anatomique, ni du cœur ni de l'aorte; elle était due uniquement au 
goitre exophtalmique. I] s'agissait ici de la fausse angine de poitrine signalée par 
M. Huchard dans la maladie de Basedow. J. TARGOWLA. 


205) Contribution à l’étiologie dela maladie de Basedow, par Souroukcun. 
Recueil consacré au professeur Oporenskt, Kharkow, 1893. 


Après avoir passé en revue les cas où la maladie de Basedow a eu pour point 
de départ une lésion de la muqueuse nasale, l'auteur en cite un personnel. 

Jeune fille de 20 ans, présente les symptômes suivants : tachycardie, goitre, 
exophtalmie ; écoulement nasal et légère douleur dans les os du nez ; épaissis- 
sement considérable de la muqueuse des cornets moyen et inférieur. 

A la suite d'une série de cautérisations de la muqueuse nasale, tous les symp- 
témes du goitre exophtalmique ont notablement diminué. J. TARGOWLA. 


_ _ - oe _— -—— 
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SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 2 février 1894. 


206) Maticxon. — Observation de zona récidivant. 


Jeune soldat de 21 ans, atteint d'un zona de la face à droite, dit avoir depuis 
son enfance présenté à de nombreuses reprises des éruptions analogues, toujours 
du côté droit. Cette éruption n'est pas douloureuse, mais le malade la pressent 
par un certain nombre de troubles de l'état général : fièvre, inappétence, etc. 
Cette éruption se montre trois ou quatre fois par an, n’a pas toujours exactement 
la mème localisation sur la face; il n’y a jamais eu de zona ophtalmique. Pas 
de névralgie faciale. 

L'auteur passe en revue à ce propos les différentes observations déjà publiées 
de zona récidivant, qui, y compris la sienne, seraient au nombre de dix-sept. En 
terminant, il rappelle les principales particularités de son cas et notamment 
l'absence de douleurs. 
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-207) CATRIN. — Déformation des doigts rappelant la main de Morvan 
- ou la main lépreuse. 


Catrin discute le diagnostic sans pouvoir en affirmer un d'une manière absolue, 
à cause de l’apparition de cette déformation peu après la naissance et de l'absence 
de tout autre symptôme pouvant faire supposer qu'il existe une altération du 
système nerveux. | 

Il signale également la nécessité d'écarter ce malade du service militaire bien 
qu'en réalité d'après le texte des règlements cette déformation n'entraîne pas 
l’exemption. 


Séance du 9 février 1894. 


208: Pierre Marie et Louis Guertain. Sur un cas de guérison du myxe- 
dème par l'ingestion de glande thyroïde de mouton, et sur 
les accidents qui peuvent survenir au cours du traitement thy- 
roïdien. 

Les auteurs montrent des photographies qui témoignent d'une métamorphose 
complète dans l'état de leur malade. La dose de quatre lobes et même celle 
d’un lobe quotidiennement est considérée par ces auteurs comme trop forte et 
donnant lieu à des accidents pénibles ; tachycardie, insomnie, agitation, polyurie, 
albuminurie, paraplégie incomplète, diarrhée, etc., qui pourraient devenir graves 
si on n'abaissait immédiatement les doses. P. Marie et L. Guerlain insistent sur 
la nécessité de conduire ce traitement avec de grands ménagements, car il est 
d'une activité extrême. 


Séance du 16 février. 


209) CHANTEMESSE et RENÉ Marnie présentent un cas de myxœdème fruste 
chez lequel le traitement thyroïdien aurait donné quelques résultats (injection 
sous-cutanée d'extrait de glande thyroïde dans la glycérine). Ces auteurs insis- 
tent également sur la toxicité de cette médication. 


SOCIÉTÉ DE MÉDECINE INTERNE DE BERLIN 
Séance du 29 janvier 1894. 


210) Gutzmann. — Essais pour guérir l’aphasie centro-motrice et centro- 
sensitive. 

Ces essais ont été surtout tentés sur des personnes âgées. L'auteur a employé 
des exercices de parole systématiques et des exercices d’écriture de la main 
gauche (il y avait hémiplégie droite). Un des cas d’aphasie centro-motrice ne fut 
traité que pendant cinq semaines et cependant on obtint un résultat notable; le 
second fut traité quotidiennement pendant trois mois et bien que l’aphasie datat 
de six ans et fût presque complète, au bout de ce temps cet homme parlait pres- 
que couramment. Gutzmann fait remarquer que l'amélioration de la parole marcha 
d'une façon complètement parallèle avec l'accroissement de la facilité à écrire 
de la main gauche. | 

Dans son cas d'aphasie sensorielle (surdité verbale), Gutzmann ne se borna pas 
à éduquer l’ouie seulement en parlant, mais en se servant du concours de l'œil 
il montrait au malade le mot écrit en même temps qu'il le prononçait à son 
oreille, il habitua également le malade à comprendre le mouvement de ses lèvres 
pendant qu'il prononçait un mot. 
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Jastrowitz, Jolly, Goldscheider prennent part à la discussion, notamment sur 
la question de savoir si, chez les aphasiques, l'hémisphère droit tend ou non à 
suppléer l'hémisphère gauche. 


CLUB MÉDICAL VIENNOIS 
Séance du 24 janvier 1894. 


211) H. FRAENKEL présente une femme atteinte de maladie de Basedow 
dont le père et une sœur ont également souffert de la même affection, la mère 
avait été très vraisemblablement hystérique ; une autre sœur de la malade a été 
atteinte d'une psychose grave. La malade elle même a eu quatre enfants dont un 
mort d'hydrocéphalie, un est arriéré et frappé de diplégie cérébrale, un troisième 
est mort de faiblesse congénitale. 


Séance du 31 janvier 1894. 


212) Renuicu. — Sur l’anatomie pathologique de la poliomyélite an- 
térieure aiguë. — Ayant eu l'occasion de faire l’autopsie d’un enfant de 5 mois 
mort rapidement de poliomyélite antérieure aiguë, il a trouvé des lésions vascu- 
laires très nettes et se range à l'opinion soutenue par Pierre Marie, adoptée par 
Goldscheider, d’après laquelle la paralysie spinale infantile serait de nature infec- 
tieuse et d'origine vasculaire. 


Séance du 14 février. 


Kanane a également trouvé dans la substance de la corne grise antérieure d'un 
enfant, qui n’était d'ailleurs pas mort avec les symptômes de la poliomyélite 
antérieure aiguë, un petit foyer au niveau duquel les lésions semblaient bien 
prendre leur origine dans les vaisseaux. 

213) Reiner ayant présenté un cas de paralysie spinale spasmodique 
syphilitique avec symptômes névritiques, une discussion s'engage (voir Wie- 
ner med. Wochenschr., 1894, n° 8, p. 328) sur la question des polynévrites 
suphilitiques, et dela possibilité de voir des phénomènes de névrite succéder aux 
injections sous-cutanées de préparations mercurielles. 


SOCIÉTÉ DES MÉDECINS DE VIENNE 
Séance du 23 février 1894. 


214) OBERSTEINER (1). — Sur la nature et la pathogénie de l'affection 
médullaire dans le tabes. 


Après avoir rappelé les travaux de Leyden, P. Marie, Dejerine, Redlich, sur la 
nature exogène du tabes etles hypothèses émises à ce sujet, Obersteiner déclare 
s'être occupé, en collaboration avec Redlich, de rechercher les conditions dans 
lesquelles se produisait l’altération des racines postérieures dans le tabes. Ils 
ont constaté que chaque racine postérieure, à son entrée dans la pie-mère et la 
couche corticale de la moelle, éprouve un étranglement très marqué, et est de 
plus étroitement unie à un ou plusieurs gros vaisseaux de la pie-mère. Or, sur 
des coupes longitudinales de moelle tabétique, ils ont trouvé un processus 


(1) D'après un autoreferat, in Wiener med. Wochenschr., 1894, p. 428. 
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méningitique plus ou moins prononcé avec prolifération nucléaire, qui, agissant 
au niveau de l'étranglement normal ci-dessus indiqué, exercait une compression 
intense sur les racines postérieures; cet étranglement était en outre renforcé 
par la sclérose développée autour des vaisseaux pie-mériens accolés aux racines. 
Cette constatation concorde bien avec celle déjà faite par Redlich, à savoir que 
dans les cas de tabes récents la portion intramédullaire des racines postérieures 
est notablement plus aitérée que la portion extramédullaire de celles-ci. Ces 
auteurs pensent que la production mécanique des lésions des racines posté- 
rieures dans le tabes, donne une explication plus logique de la pathogénie de 
cette affection et permet de se rendre compte des résultats favorables produits 
soit par la cure mercurielle, soit par la suspension. 


SOCIETE DES MEDECINS TCHEQUES DE PRAGUE 
Séance du 5 février 1894. 


215) Haskovec. — Contribution à l'étude de la tuberculose de la moelle 
épinière. 

Après une revue historique de la question, l'auteur communique un cas de 
méningomyélite tuberculeuse à forme nodulaire qu'il a pu examiner à la Salpé- 
trière, dans la clinique du maître très regretté M. le professeur Charcot. 

Après avoir montré les coupes, l’auteur s'étend exclusivement sur la forme 
nodulaire de la tuberculose de la moelle, tant au point de vue clinique qu'au 
point de vue anatomo-pathologique. 

Le travail paraîtra dans un journal français. 


Séance du 12 février ,1894. 


216) M. Vesey présente deux malades, dont le premier, homme de 43 ans, sans 
tare héréditaire, ouvrier, est atteint de l'atrophie spinale progressive à 
marche lente. 

Dans le second cas, il s’agit d’une femme de 22 ans, chez laquelle M. Vesely 
prétend reconnaître la syringomyélie cervicale. 

Chez la femme en question, on a observé il y a dix ans, que ses doigts com- 
mençaient à se rétracter dans le sens des fléchisseurs. Ce fléchissement est 
devenu pendant ce temps encore plus marqué. Elle ressentait aussi des douleurs 
dans les articulations, et on a constaté des œdèmes locaux. 

Il y a six ans, on a remarqué l'inégalité des pupilles. 

La malade se plaint d'un certain degré de fatigue après un travail un peu 
forcé. On observe également un léger affaiblissement du sens tactile aux extré- 
milés des doigts. A l'examen de la malade, on trouve l'inégalité et Pimmobilité 
des deux pupilles, la perte des réflexes rotuliens. La colonne vertébrale est sen- 
sible à la pression dans la partie cervicale inférieure, et dans toute l'étendue de la 
moelle dorsale. La force musculaire des deux extrémités supérieures est un peu 
diminuée. 

Atrophie légère du thénar, de l’hypothénar et des interosseux de deux mains. 

La sensibilité est bien conservée, et il n’y a aucune trace de dissociation de la 
sensibilité. 

La femme, du reste, est bien portante; elle n’a jamais fait de maladie grave. 

L'absence de dissociation de la sensibilité peut plaider contre le diagnostic de 


SOCIETES SAVANTES 183 


syringomyélie. Dans la discussion à laquelle ont pris part MM. Maydl et Tho- 
mayer, ce dernier a fait remarquer qu'il s'agissait dans ce cas, plutôt d'une 
méningite spinale chronique tuberculeuse. 
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217) Les affections parasyphilitiques, par le professeur A. Fournier. 1 vol. 
in-80 de 375 pages. Paris, 1894. 


Sous le nom d'affections parasy philitiques, le professeur Fournier décrit toute 
une série d'états morbides qui doivent être rattachés à la syphilis, en raison de 
leur développement fréquent chez les syphilitiques, et qui, cependant, ne sont 
ni produits par des lésions spécifiques, ni moditiés par le traitement spécifique : 
ces affections sont, suivant une formule qui résume très nettement la question, 
d'origine syphilitique et non de nature syphilitique. 

Le plus grand nombre de ces affections, qui peuvent étre soit sous la dépen- 
dance de la syphilis acquise, soit sous la dépendance de la syphilis héréditaire, 
relèvent de Ja neuropathologie. 

En première ligne viennent la neurasthénie et l'hystérie qui, fréquentes dans 
les périodes initiales de la syphilis, s'observent encore parfois à une époque 
plus tardive : se révélant par des symptômes identiques, à quelques traits près, 
à ceux de la neurasthénie et de l'hystérie vulgaire, elles peuvent simuler les 
lésions organiques d'origine syphilitique et l'erreur a dû ètre plus d’une fois 
commise alors que ces deux névroses étaient moins bien connues; leur traitement 
ne diffère pos de celui qui leur convient lorsqu'elles sont indépendantes de la 
syphilis. 

Le tabes est le type par excellence des affections parasyphilitiques. M. Four- 
nier a assez bien établi son origine syphilitique, aujourd'hui admise par la 
grande majorité des neuropathologistes, pour qu'une nouvelle démonstration 
soit superflue; aussi ne retient-il le tabes dans son nouveau livre que pour 
affirmer de nouveau la légitimité de sa conception et bien établir que ses lésions, 
non spécifiques, ne peuvent pas être guéries, mais seulement arrêtées dans leur 
marche, immobilisées par le traitement spécifique. 

La démonstration, que M. Fournier a faite de l'origine syphilitique du tabes, 
est donnée par lui pour la paralysie générale, les arguments sont à peu près 
identiques, et leur valeur n'est pas moindre : fréquence des antécédents syphi- 
litiques — beaucoup plus considérables que dans les autres folies — chez les 
paralytiques généraux, lorsque ceux-ci se trouvent dans des conditions où la 
recherche des antécédents soit possible, fréquence de la paralysie générale 
chez les syphilitiques, parallélisme dans les divers milieux de la fréquence de 
la paralysie générale et de la syphilis, etc. L’association souvent réalisée en 
clinique du tabes et de la paralysie générale vient à l'appui de cette conception 
étiologique de la folie paralytique. 

M. Fournier décrit, d’après ses observations personnelles, une épilepsie para- 
syphilitique, à crises rares de grand mal avec accès fréquents de petit mal, 
différant de la forme épileptique de la syphilis cérébrale par sa longue durée, 
sans s'accompagner d'autres phénomènes cérébraux, par sa résistance au trai- 
tement spécifique, et par son amendement sous l'influence de la médication 
bromurée. 
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Les faits d’amyotrophie chez des syphilitiques, observés par M. Raymond, 
méritent d’être rangés au nombre des affections parasyphilitiques. 

Parmi les affections nerveuses parasyphilitiques liées à l’hérédo-syphilis, 
M. Fournier décrit l'idiotie, l'imbécillité, Vhydrocéphalie et la méningite sans 
lésions spécifiques du cerveau, le tabes congénital spasmodique dans lequel 
l'arrêt de développement du faisceau pyramidal se comprend facilement, étant 
donnée la fréquence des arrêts de développement généraux ou partiels chez 
les hérédo-syphilitiques. I] est vraisemblable que la reurasthénie, Vhystérie, 
l'épilepsie, sont parfois sous la dépendance de la syphilis héréditaire. Mieux 
établies sont les connexions du tales et de la paralysie générale avec l'hérédité 
syphilitique, et ces connexions ne sont pas un des moindres arguments à faire 
valoir en faveur de l'influence de la syphilis sur le développement de ces 
maladies. 

On voit, par ce court résumé d’un livre dont la lecture facile et agréable 
s'impose aux neurologistes, combien les idées qu'il renferme apportent de clarté 
. à la compréhension étiologique d'un grand nombre d'affections nerveuses : si 
l’hérédité nerveuse y joue un rôle que M. Fournier ne cherche pas à nier, cette 
cause demande à être mise en branle par la syphilis, et, sans l'intervention de 
cette dernière, resterait bien souvent stérile. GEORGES THIBIERGE. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


SUR LE ROLE DU NERF FACIAL DANS LA SÉCRÉTION DES 
LARMES 


Par E. Jendréssik, professeur à la Faculté de Budapest. 


Les symptômes de la paralysie du nerf facial ont été déjà l'objet d'études si 
variées qu'on sera probablement surpris de nous voir parler d'un symptôme 
nouveau de cette affection. Si, toutefois, l'on considère le rapport anatomique 
compliqué par lequel le nerf facial forme des anastomoses avec le nerf trijumeau 
et, dans son parcours périphérique, avec les nerfs glosso-pharyngien, pneumo- 
gastrique et peut-être avec d'autres encore; si, d'autre part, on songe combien il 
est difficile de s'orienter anatomiquement dans le labyrinthe de cette région, 
on reconnaîtra que l'observation pathologique pourra amener encore de nom- 
breux résultats dans la recherche de ces rapports anatomiques et que nous 
sommes en droit d'espérer découvrir par des observations fortuites des relations 
qui nous permettront d'analyser plus exactement les voies de l'innervation 
physiologique des différents organes. 

Nos connaissances semblent s'enrichir de cette façon depuis que mon confrère, 
M. G. Goldzieher, conduit par quelques observations remarquables, se mit à 
étudier avec un soin particulier la question de l'innervation de la glande lacry- 
male (1). Il établit tout d'abord d'une façon convaincante que l'humectation 
régulière de la conjonctive est produite par la sécrétion des glandes spéciales 
contenues dans cette membrane et que l'activité principale des glandes lacry- 
ales se restreint à la production des larmes. Une partie plus importante encore 
de son exposé est celle où il arrive à la conclusion que la glande lacrymale est 
innervée non point, comme on l'a cru jusqu’à présent, par le nerf trijumeau 
mais par le nerf facial. Ce qui le lui fait supposer, c'est qu'il a remarqué, sur 
deux malades atteints de paralysie du nerf facial, que, lorsqu'ils pleuraient, le 
côté de l'œil affecté restait sec tandis que les larmes coulaient abondamment de 
l'autre. Dans la même étude, on trouve également un recueil très consciencieux 
des indications bibliographiques sur cette question, une partie de celles-ci semble 
cependant bien contradictoire ; mais, ainsi qu'on le verra plus loin, ces contra- 
dictions s'expliquent aisément. 

A première vue, les observations semblent justifier opinion jusqu'ici adoptée 
presque généralement ; il est, en effet, constaté quotidiennement que, dans les 
cas de névralgies du nerf trijumeau, l'œil, pendant les accès douloureux, s‘emplit 
de larmes du côté souffrant, et cela n'est pas rare non plus dans la paralysie 
unilatérale du nerf facial où l’on voit pleurer le malade, que la sécrétion des 
larmes se fasse dans les deux yeux en égale quantité, au moins il en est ainsi 
chez la plupart des malades. 

Mais, en ce qui concerne la névralgie, cela, dans la question de l'innervation 
de la glande lacrymale, ne prouve rien, parce que la douleur provoque évidemment 
la sécrétion des larmes par la voie réflexe et le nerf trijumeau pourrait n'être 
que le trajet centripétal de l'arc de réflexe, de même que cette névralgie cause 


(1) Voir le Orvosi Hetilap, 1893, n° 29, et Archic. f. Augenheilkunde, XX VIII. 
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la rougeur du visage par l'entremise des nerfs vaso-moteurs. D’autre part, dans 
certains cas de paralysie du nerf facial, l'œil du côté affecté reste sec pendant 
que l’autre déborde de larmes. Mais ce dernier fait n'a été consfaté jusqu'ici que 
dans trois cas dont deux ont été décrits par M. Goldzieher (1) et le troisième par 
M. Hutchinson (2). 


Je puis, pour ma part, en ajouter quatre autres dont l'observation neurologique 
est propre à éclairer dans une certaine mesure quelques détails de cette question. 


Jer CAS. — J’ai observé le premier de mes cas à la clinique de M. le professeur Wagner, 
au cours de l'année scolaire 1882-1883. Une femme de 43 ans fréquente assez longtemps le 
service électrique que je dirigeais à cette époque; elle souffrait d’une grave paralysie 
faciale du côté gauche, avec complète réaction de dégénérescence, et dont la guérison lente 
ne commença qu’au bout de plusieurs mois. J’eus beaucoup de mal avec l'œil lagophtalmique 
de cette malade qu'il fallait tenir bandé en permanence, car, à chaque instant, la conjonc- 
tive s’inflammait et il se formait même sur la cornée de petits ulcères superficiels d’au- 
tant plus désagréables qu'un grand nombre d’observations démontre que la lagophtalmie 
causée par la paralysie du nerf facial ne provoque que trés rarement des troubles notables 
sur l'œil. 

La cause de cette immunité ordinaire de l’œil semble provenir de la protection des 
mouvements de la paupière supérieure, dont l’abaissement se fait en partie par le relâche- 
ment du muscle releveur de la paupière, innervé par le nerf oculo-moteur commun. A l’aide 
de ce muscle, le clignement n’est pas entièrement interrompu, parce que la paupière suit 
très bien le mouvement de l'œil dont la surface se trouve ainsi suffisamment mouillée, 
ce à quoi s'ajoute encore souvent la sécrétion lacrymale des larmes augmentée à cause de 
l'irritation de la conjonctive. Cette augmentation de la sécrétion se révèle par le débordement 
des larmes près de la paupière inférieure. Toutefois, il est noté que cette malade se plai- 
gnait de la sécheresse de son œil affecté lequel, paraît-il, au moins au dire de la malade 
elle-même, lorsqu'elle pleurait, s’humectait moins que l’autre. Je remarquais en même 
temps que la sensibilité de la peau, ainsi que de la conjonctive, était complètement 
normale. 

IIe Cas. — Mon deuxième malade de ce genre se présenta à la consultation publique 
de la Ile Clinique médicale, et je pus l’observer d’une façon plus précise. C'était une 
femme de 54 ans qui, le matin du le juin 1893, en voulant souffler sur la nourriture 
de ses petits enfants, s'aperçut que le côté gauche de sa face était paralysé. Elle avait 
bien eu, pendant les jours précédents, quelques maux de tête et même de la face, mais si 
peu sensibles qu'elle nous répondit négativement lorsque tout d'abord nous l’interrogeimes 
directement sur ce point; elle ne s’en ressouvint que plus tard. Quand je l’examinai pour 
la première fois, son mal pouvait remonter à une quinzaine de jours; les branches exté- 
rieures du nerf facial étaient entièrement paralysées à cette époque, le côté gauche des voiles 
du palais se trouvait plus bas et ne s'élevait pendant la phonation de l’é, qu’autant 
que le côté droit l’attirait vers lui et en haut; au repos, la luette se tournait légèrement 
vers la gauche. La perception du goût faisait défaut dans les parties antérieures du côté 
gauche de la langue, et la malade affirmait que la salive était moins abondante de ce côté. 
L'ouïe, par contre, était égale des deux côtés et la malade percevait le tic-tac d’une montre 
à une distance de 50 centim., et ne remarquait aucun trouble dans la perception des 
différents sons du diapason haut ou bas, non plus que de bruits aigus, 

Les muscles, paralysés, accusaient une réaction de dégénérescence très prononcée avec 
une irritabilité galvanique excessivement élevée. 

La langue, tirée, restait dans la ligne médiane, et ne révélait dans ses mouvements 
aucune déviation. La mal'de ne se plaignait d'aucune douleur; l'examen prouvait que la 
sensibilité €i.:t égale su. ‘r: deux côtés, ainsi que sur la langue. 

Quant à l’étiologie du mal, il est probable qu'il avait un refroidissement pour cause; la 


(1) Pester med, chir. Presse, 1876, p. 571. 
(2) Ophthalmie Hosp. Reports, année 1876, t. VIII, p. 58. 
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malade elle-même partageait cet avis. On ne remarquait pas la moindre trace d'une affec- 
tion de l'oreille, même il n’y avait aucune tare nerveuse; ni la malade, ni personne parmi 
ses proches parents, ne souffrait de maladie nerveuse d'aucune sorte. 

C’est avec un grand intérêt que je me mis à examiner le fonctionnement de la glande 
lacrymale, car ma supposition sur les voies de sécrétion des larmes qu'on trouvera plus 
loin me faisait soupçonner, dans ce cas, un trouble certain. La malade fut en état de me 
répondre immédiatement à la question que je lui posai à ce sujet et m'apprit que, 
lorsqu'elle pleurait, son œil gauche restait sec. Dans des circonstances régulières. la 
conjonctive de cet œil était un peu plus rouge que celui de l’œil sain et les deux globes 
étaient à peu près également humides. I] ne me fut pas difficile de faire pleurer la malade. 
qui était très abattue à cause de la déformation de sa face. 

Pendant qu'elle pleurait, la conjonctive de l'œil droit rougit vivement, devint, si je ne 
me trompe, plus rouge que celle de l'œil gauche et, tandis que les larmes coulaient abon- 
damment de l’œil du côté sain, l’œil gauche ne devint pas plus humide qu'auparavant ; 
ü n'en sortit pas de larmes. Or, si la sécrétion s'était accrue, les larmes, étant donnée la 
blépharoptose de la paupière inférieure, auraient dû plutôt sortir de ce côté-là que du côté 
normal. En lui mettant quelques gouttes d'essence de moutarde sous le nez, immédiatement 
l'œil droit s’emplit de larmes et la conjonctive devint vivement rouge en même temps, 
tandis que l’œil gauche n’accusait aucune altération. 

L'état de la malade ne tarda pas à s'améliorer : vers la fin du mois de juin, je constatais 
un faible mouvement sur la moitié gauche du voile du palais, ainsi que sur les muscles 
frontaux ; le 10 juillet, la langue recouvra le sens du goût dans ses parties auparavant 
insensibles, et le 17 du même mois, la malade ayant pleuré, les larmes se montrèrent pour 
la première fois, moins abondantes pourtant que sur le côté droit. Ce jour-là, le fonction- 
nement des paupières témoigna d’une amélioration sensible sinon complète ; les muscles 
frontaux se mouvaient mieux. Néanmoins, la paralysie était encore complète autour de la 
bouche. 

3° Cas. — Une femme de 44 ans, que j'ai examinée pour la première fois, le 25 juin 1893, 
également à la consultation des maladies nerveuses de la II¢ Clinique médicale. Elle souffrait 
depuis plusieurs mois d’une paralysie du nerf facial du côté droit et les muscles de la face, 
ainsi que Je prouva l'examen électrique, étaient déjà gravement dégénérés. En effet, l’exa- 
men des nerfs et des muscles révélait une très forte diminution d'irritabilité ainsi qu’une 
lente contraction des muscles très caractérisée. A l’aide du courant faradique, il était 
impossible de provoquer une contraction de ce côté. 

Quant aux autres symptômes, on pouvait remarquer tout d'abord une forte déviation 
vers la gauche de la langue tirée et la malade éprouvait même beaucoup de peine à tourner 
sur ma demande la langue vers la droite. 

Lorsque, en cas de paralysie du nerf facial, la langue se tourne vers le côté atteint, on peut 
être certain que cette déviation a pour cause la contracture hystérique ; mais la déviatioù 
vers le côté opposé est un phénomène connu dans une partie des cas de paralysie du nerf 
facial dont M. le professeur Kétli s’est occupé particulièrement et qu'il attribue à la perte de 
l’innervation des muscles stylo-hyoïdien et digastrique (dont la partie postérieure est seule- 
ment desservie par le nerf facial). Toutefois, la perte de la fonction de ces deux muscles est 
facilement remplacée par d’autres, notamment par les fixateurs de l'os hyoïdien, et ce n'est 
que sur certains malades chez lesquels cette substitution (par maladresse) ne réussit pas 
qu'on peut voir cette déviation, laquelle peut être cependant vaincue avec un peu d'effort 
à la suite de quelques tentatives, ainsi que cela eut lieu dans le cas dont il s’agit. 

Chez cette personne, l'oreille droite entendait moins bien que la gauche et contenait 
beaucoup de cérumen ; la conduction par l'os était pareillement plus faible de ce côté. 

En ce qui concerne la sécrétion de la salive, la malade ne put donner aucune indication. 
Le sens du goût était tellement affaibli des deux côtés de la langue, que les expériences, 
quoique faites à l’aide de solutions assez fortes, ne donnèrent aucune réaction. La sensibilité 
au toucher était normale tant pour la langue que pour toutes les parties de la face. 

La position des voiles du palais accusait une certaine différence en ce sens qu'elle 
semblait plus étendue du côté droit et que la luette paraissait tirée vers la gauche. Pendant 
la phonation ou une irritation mécanique, le mouvement du voile paraissait à première vue 
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à peu près égal de chaque côté, et ce n'est qu'après des expériences répétées que je pua 
m’apercevoir que, pendant ces opérations et surtout pendant la prononciation de I'd, le 
voile du palais remontait plus haut du côté gauche que de l'autre et que, pendant une 
forte expiration, le côté droit semblait s'élever légérement, tandis que le gauche tendait 
plutôt a dévier à côté. Mais je ne pus découvrir ces rapports qu'après de très minutieux 
examens et comme, d'abord, ils avaient échappé à mon attention, et comme les autres 
symptômes, tels qu'ils sont décrits plus haut, ne me renseignaient pas d’une façon certaine, 
je crus à première vue pouvoir supposer que le siège du mal se trouvait pour le cas pré- 
sent, à la hauteur du trou stylo-mastoïdien: je reconnus plus tard que cette supposition 
était erronée, et je n’en parle ici que parce que la question du fonctionnement et de l'in- 
nervation du voile du palais n'est pas encore définitivement mise au clair. Les muscles 
des deux moitiés du voile du palais ont un tel rapport entre eux et même avec ceux du 
côté opposé que, surtout chez les individus dont le voile est très pendant, on peut faire 
mouvoir très fortement un côté par l’autre. Dans le cas présent, des rapports identiques 
se montrérent dans la musculature du menton : le carré de la lèvre et l'élévateur du men- 
ton du côté droit se trouvaient dans un état de dégénérescence si grave, que le courant élec- 
trique qui produisait une secousse très forte sur le côté sain (Kath. 2°, 5 MA) restait sans 
effet de ce côté (le premier ASZ n'apparaissait qu'à 4°, 2 MA et le KSZ seulement vers 
6°, 7 MA, et encore était-ce d'une façon très peu prononcée; le courant faradique produi- 
sait une contraction à 106 millim. du côté normal et à 86 millim. seulement du côté 
atteint). Mais lorsque le côté normal était excité à l’aide d’un faible courant (2°, 6 MA), 
la lèvre droite inférieure remuait également, et en apparence exactement de la même façon 
que si des muscles sains de ce côté avaient été excités, les secousses étant tout aussi instan- 
tanées que du côté gauche, ce qui prouve que ce mouvement apparent était produit par 
les mêmes muscles du côté gauche, et que les muscles rapprochés de la ligne médiane 
avaient entre eux plus de rapports chez cet individu que chez beaucoup d'autres (vraisem- 
blablement par une insertion des muscles dans la peau au delà de la ligne médiane aussi). 
Enfin, cette circonstance que, pendant l'expiration forcée par la bouche ouverte, le côté 
atteint se relevait davantage que l’autre indique que, du côté abaissé, le muscle tenseur 
du voile du palais ne détend pas seulement, mais relève aussi le voile. 

On sait que ce muscle reçoit son nerf de la troisième branche du nerf trijumeau. 

Comme tous les muscles du nerf facial, qu’on pouvait examiner par le courant électrique, 
étaient entièrement et très gravement dégénérés, je crois que les muscles levateurs du 
voile du palais avaient également perdu toute leur faculté de mouvement volontaire, et 
que ce n’est que par suite du fonctionnement des muscles du côté opposé et, jusqu'à un 
certain point, du muscle tenseur qu'un certain degré de mouvement (de relèvement) appa- 
rait sur le côté droit du voile du palais, quoique dans une plus faible mesure que du 
côté normal. J'ai remarqué à plusieurs reprises des rapports analogues dans la muscula- 
ture du palais. 

La malade dont il s’agit avait également les pleurs faciles; les larmes ne sortaient alors 
que de son œil sain; l'œil droit « ne pleurait pas ». Les conjonctives étaient ordinairement 
assez pâles ; quand je lui faisais sentir de l'essence de moutarde, le phénomène suivant se 
produisait infailliblement : l'œil gauche s'emplissait de Jarmes, la conjonctive rougissait 
vivement quoique la malade fermât son œil sous l'effet de l'essence, tandis qu'à l'œil droit 
resté ouvert à moitié, la conjonctive conservait sa pâleur et aucune sécrét'on de larmes ne 


se révélait. Depuis ce temps-là, j'ai continué d'étudier ces rapports et j'ai répété très sou-' 


vent mes expériences avec le même résultat. 

4 Cas. — Je viens d'observer une malade chez laquelle une incomplète paralysie 
faciale gauche survint une quinzaine de jours après ses couches. Peu à peu, il se présentait, 
dans ce côté de la face, des contractions intermittentes et assez vives, pendant lesquelles 
l'œil gauche se fermait à demi, la bouche et le nez déviaient à gauche. La malade raconta, 
que pendant ces accès, il arrivait souvent que son œil gauche s’emplissait de larmes et, 
dans ses accès particulièrement forts, les larmes coulaient sur ses joues, et elle sentait en 
même temps la salive couler abondamment dans sa bouche du côté gauche. Dans ce cas 
il y avait une paralysie très prononcée du voile du palais. Je ne pus cependant constater si 
les accès de contractions portaient également sur celui-ci. L'épreuve avec l'essence de 
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moutarde montrait l’absence complète de réaction dans l'œil gauche tandis que l'œil droit 
devenait immédiatement rouge et plein de larmes. 


2 
=) 


Toutefois, dans la majeure partie des cas de paralysie du nerf facial, méme 
dans les cas de paralysie compléte, les larmes sont sécrétées également des 
deux côtés, et l'essence de moutarde ou les autres excitants produisent le même 
effet sur la conjonctive et sur la glande lacrymale des deux yeux. Cette circons- 
tance nous porte à supposer que la branche du nerf facial qui sert à l'innervation 
de la glande lacrymale ne naît pas du tronc après sa sortie du trou stylo-mas- 
toïdien, mais dssurément déjà dans le canal de Fallope. En effet, dans les cas 
les plus fréquents de paralysie du nerf facial, le siège du processus pathologique 





4. 


>> FIG. 15. — Fibres du nerf facial. 
—,—,—Fibres de la deuxième branche du nerf trijumeau. 


se trouve autour dudit orifice, et il est assez rare de voir des cas de paralysie 
survenus dans le canal de l'os pétreux. Depuis les recherches de M. Erb (1), il 
n’est pas difficile de découvrir l'endroit malade et l'on reconnaîtra immédiatement 
que dans les quatre cas précités (tout au moins dans les deuxième et troisième), 
c'est dans la région du ganglion géniculé qu'il faut supposer le foyer patholo- 
gique, car c'est la seule supposition qui puisse expliquer la paralysie du voile du 
palais, ainsi que pour le deuxième cas, l'absence de la faculté gustative de la 
moitié antéricure de la langue. En tenant compte de ces circonstances et en 
observant les rapports anatomiques, on peut dresser avec beaucoup de probabi- 
lité la voie de l’innervation de la glande lacrymale de la façon suivante : 

Les fibres du nerf facial (VII) se séparent à la hauteur du ganglion géni- 


(1) Archir. f. Min. Medicin, vol. XV. 
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culé iG. g.) et passent en partie, à travers le grand nerf pétreux superficiel, 
dans le ganglion nasal (s. sphenopalatinum g. n.). De la, les uns pénétrent 
dans les voiles du palais, comme nerfs palatins ; les autres, traversant la seconde 
branche du nerf trijumeau, entrent dans le nerf orbital qui prend naissance 
juste en face de leur entrée. Celui-ci, décrivant une courbe réguliére, va rejoindre 
le nerf lacrymal, et a leur réunion, émanent des fibres nerveuses qui entrent 
dans la glande lacrymale. Selon cette manière de voir, le nerf sécrétoire ne serait 
donc pas le nerf lacrymal, sortant de la premiére branche du nerf trijumeau, 
comme cela semble étre adopté actuellement, mais bien le nerf orbital. Si 
M. Reich (1) a provoqué une sécrétion de larmes en excitant le nerf lacrymal 
près de la glande, cela s'explique aisément par le fait que le courant a bien pu 
atteindre les fibres nerveuses venant a cet endroit du nerf orbital ; on comprend 
également pourquoi le même effet ne se produisit pas lorsqu'il effectua l’excita- 
tion sur le tronc du nerf trijumeau, et pourquoi il put produire une sécrétion 
de larmes par la voie réflexe après avoir sectionné le tronc intracrânial du nerf 
trijumeau. M. Fedor Krause (2), après avoir extirpé chez un homme le ganglion 
de Gasser, ne remarqua pas que la sécrétion lacrymale de l'œil correspondant 
ait diminué. Ma théorie explique parfaitement pourquoi M. Reich put provoquer, 
par voie réflexe, une sécrétion lacrymale, après avoir arraché le nerf facial au 
niveau du trou stylo-mastoïdien, par ce fait que ni le ganglion géniculé ni le 
grand nerf pétreux superficiel n'avaient souffert de cette opération. Elle explique 
pareillement l’expérience de MM. Vulpian et Journiac (3) qui, en excitant la 
cavité du tympan, remarquèrent que la sécrétion lacrymale allait en s'accentuant, 
attendu que le courant électrique pourrait avoir touché le grand nerf pétreux 
supérieur, tardis que s'ils ont extirpé entièrement le nerf facial, ainsi que sa 
partie de l’intérieur du crâne, leur expérience est restée sans résultat. Enfin, elle 
explique comment il se fait que, dans certains cas d'élongation du nerf facial 
(pas dans tous), cette opération soit accompagnée de l'apparition de larmes 
abondantes dans l'œil (Schüssler, Lumniczer, Schulek), si nous supposons, ce 
qui est très admissible, que le ganglion géniculé a été touché par la traction, et 
partant, excité. Le dessin ci-dessus nous donne également l'explication de 
l'observation de M. Uhthoff (4), contradictoire en apparence. Cet auteur avait vu 
un malade se plaignant de douleurs violentes concentrées sur le domaine de la 
deuxième branche du nerf trijumeau droit et s'était aperçu, en même temps, que 
l'œil de ce côté restait sec quand le sujet pleurait. Les douleurs cessèrent bien 
au bout de quelques jours, mais certains troubles de sensibilité restèrent dans 
cet œil (sous forme de dysesthèses) et la sécrétion lacrymale ne reprit pas. Dans 
ce cas-là, il faut chercher le siège du mal à la jonction du ganglion nasal avec la 
deuxième branche du nerf trijumeau et il y a lieu de supposer que les fibres 
passant cette anastomose, souffraient particulièrement, ou bien, plus vraisembla- 
blement encore, que c'est le nerf orbital qui était atteint à son origine de la 
deuxième branche du nerf trijumeau, et que c’est ainsi que se produisit la cessa- 
tion de la sécrétion de la glande lacrymale, tandis que, si le nerf lacrymal avait 
été lésé, les douleurs auraient dû se manifester dans la première branche du nerf 
trijumeau. Dans le cas cité plus haut et décrit par M. Hutchinson, outre les 
symptômes de paralysie du nerf facial, on remarquait un trouble caractéristique 


(1) Archic. f. Ophthalmologie, 1873. 

(2) Deutsche med. Woch., 1873, p. 341. 

(3) Compte rendu, 1889, vol. 89, p. 276 et 393. 
(4) Neurolog. Centralblatt, 1885, p. 542. 
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du sens du goût, ce qui correspond à ma manière de voir; mais ce cas compor- 
tait encore d’autres symptômes indiquant une affection plus grave et plus com- 
pliquée. 

En résumé, il est fort probable que les fibres nerveuses sécrétoires de la glande 
lacrymale viennent du nerf facial, en passant par le ganglion géniculé, le grand 
nerf pélreux supérieur, le ganglion nasal et le nerf orbital. Peut-étre des expé- 
riences faites sur des animaux donneraient-elles à cette supposition une certitude 
absolue. . 

Enfin mon observation dans laquelle l'irritabilité des nerfs vaso-moteurs est 
abolie simultanément avec la cessation de la sécrétion lacrymale est en parfait 
accord avec nos connaissances actuelles. 

La corde du tympan contient aussi les vaso-moteurs de l’extrémité antérieure 
de la langue et une longue série d’auteurs, de Schiff 4 Frankl-Hochwart, 
constatent que les nerfs vaso-moteurs marchent partout avec le nerf facial, ce 
que Claude Bernard avait déja démontré pour la corde du tympan, en se basant 
sur l’expérimentation. 

De cette sorte, l'épreuve avec l'essence de moutarde semble devenir un pré- 
cieux procédé pour la détermination du foyer pathologique. 

Dans mon second cas, l’égalité de l’ouie dans les deux oreilles est digne d’atten- 
tion, car, suivant nos connaissances actuelles, la paralysie du nerf facial a la 

hauteur du ganglion géniculé impliquerait celle du nerf de l’étrier (st.), et, par 
_ conséquent, les symptômes d'hyperacousie devraient paraître. Certes, en cas de 
paralysie du nerf facial, les troubles du sens de l'ouïe peuvent avoir des causes 
nombreuses et je n'aurais pas été surpris si, dans le cas présent, j'avais constaté 
une diminution de l’ouie du côté gauche bien que l'examen de l'oreille ait été 
négatif. Mais des examens répétés me prouvèrent que l'acuité auditive était 
bonne et égale dans les deux oreilles. On trouve dans la littérature de nombreux 
cas où, malgré la paralysie du voile du palais, l’hyperacousie manquait sans 
que le sens de l'ouïe ait diminué. Ces constatations me portent à me demander 
si le nerf de l'étrier ne serait pas seulement l'hôte du nerf facial pendant une partie 
de son parcours au même titre que, par exemple, les branches gustatives de la 
corde du tympan (b.). Cette supposition a quelque vraisemblance puisque le 
deuxième muscle de la cavité du tympan, le muscle tenseur du tympan est pourvu 
de fibres motrices par la troisième branche du nerf trijumeau ; il ne serait donc 
pas impossible que le nerf de l’étrier vienne du même tronc nerveux à travers le 
rameau communiquant avec le plexus du tympan (R. c. p. t.) et rejoigne pour un 
moment la voie du nerf facial. 

Cette question pourrait être mise au clair par la voie expérimentale à l'aide 
de l'étude de la dégénérescence du muscle, après la section du nerf trijumeau ou 
du nerf facial, 
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218) Contribution à l'étude du faisceau de Meynert ou faisceau rétro- 
réflexe, par M. A. Van Genucuten. Bulletin de l'Académie royale de méde- 
cine de Belgique, 1894, p. 118. 

Meynert, le premier, a décrit dans le cerveau de l’homme un faisceau de fibres 
nerveuses partant d'un amas de petites cellules, situé sur la partie postérieure 
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de la face interne de chaque couche optique et appelé par lui ganglion de l'ha- 
bénula. Ce faisceau est connu généralement sous le nom de faisceau de Meynert 
(Forel) ou de faisceau rétro-réflexe (Meynert). On ne connaît pas la fonction 
physiologique des fibres nerveuses qui constituent ce faisceau. On ignore encore 
s’il est formé de fibres ascendantes, centripètes ou sensitives ayant leurs cellules 
d'origine dans le ganglion interpédonculaire et se terminant dans le ganglion 
de l'habénula, ou bien s'il s’est constitué par des fibres descendantes centrifuges 
ou motrices provenant des aellules nerveuses du ganglion de l'habénula pour se 
terminer dans le ganglion interpédonculaire. V. Gudden a observé que les fibres 
du faisceau de Meynert présentent la dégénérescence secondaire descendante 
après la destruction du ganglion de l'habénula. 

Van Gehuchten peut affirmer, grâce à la méthode de Golgi, que le faisceau 
est constitué de fibres nerveuses descendantes provenant de cellules nerveuses 
volumineuses situées dans le ganglion de l’habénula, et que ces fibres se ter- 
minent par des ramifications libres, dans la substance grise du ganglion inter- 
pédonculaire. 

Ces observations positives concordent donc parfaitement avec les résultats 
expérimentaux de von Gudden. 

Le faisceau rétro-réflexe ou faisceau de Meynert, ainsi constitué de fibres 
nerveuses descendantes ou fibres à conduction centrifuge, représente donc un 
faisceau moteur. | 

Il résulte de cette étude, que les fibres motrices centrales de l’axe cérébro- 
spinal ne sont pas exclusivement réduites aux fibres de la voie pyramidale; 
reliant l'écorce grise du cerveau antérieur aux noyaux d'origine des nerfs péri- 
phériques, comme l'admettent la plupart des auteurs. 

A côté de cette voie motrice centrale longue, il existe encore un grand nombre 
de voies motrices centrales courtes reliant des masses grises inférieures de 
l'axe cérébro-spinal aux noyaux d'origine des nerfs. Quelques-unes de ces voies 
courtes commencent à être connues; ce sont: 

lo Une partie des fibres des pédoncules cérébelleux inférieurs reliant les 
masses grises du cervelet aux cellules radiculaires des cornes antérieures de la 
moelle (Marchi); 

2° Le faisceau longitudinal postérieur reliant les éminences antérieures des 
tubercules quadrijumeaux aux noyaux d'origine des nerfs moteurs crâniens et 
rachidiens (Held); 

8 Le faisceau rétro-réflexe ou faisceau de Meynert reliant le ganglion de 
l'habénula aux cellules nerveuses du ganglion interpédonculaire (Van Gehu- 
chten). 

Les fibres de la voie motrice longue servent probablement aux mouvements 
volontaires. | 

Les fibres des voies motrices courtes serviraient aux mouvements réflexes. 

A. CLAus. 


219) Recherches sur le nerf auditif, par Cannieu. Archives cliniques de 
Bordeaux, 1894, no 2, p. 78. 


Ces recherches d'anatomie ont porté sur plusieurs espèces : homme, chat, 
chien, rat, souris, embryons d’ovidés et de bovidés. Le travail est divisé en trois 
parties : 1° rameaux principaux de l’acoustique; 2° ganglions et branches qui 
en partent; 3° trajet intrabulbaire des fibres. Le nerf acoustique doit être con- 
sidéré comme l'équivalent morphologique d'une racine spinale postérieure; dans 
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le bulbe, les nerfs cochléaire et vestibulaire se divisent tous deux en deux fais- 
ceaux; l'un se rend vers les amas gris du plancher du quatrième ventricule, 
l'autre en avant vers le noyau externe ou de Deiters. Ces faisceaux correspondent 
à la racine ascendante et à la racine descendante des nerfs sensitifs médullaires. 
Comme ces racines médullaires, ils prennent fin au niveau des noyaux, leurs 
stations terminales, par une arborisation correspondant aux ramifications des 
cellules nerveuses. Une partie des fibres de l’acoustique accompagne le facial 
dans son trajet; sur l’acoustique on observe des amas de cellules ganglionnaires 
représentant ur ganglion spinal; ainsi la paire mixte facial-acoustique est très 
comparable à un nerf mixte de la moelle. FEINDEL. 


220) Sur la présence de cellules ganglionnaires dans les racines spi- 
nales antérieures du chat, note de E. Tanzi. Rivista sperim. di frenatria, 
1893, fasc. Il, III, p. 373. 


La présence de cellules nerveuses entre les faisceaux radiculaires est un fait 
fréquent et notoire dans les racines postérieures où ces cellules représentent un 
ganglion rudimentaire intercalaire ou aberrant ; mais la chose est rare dans les 
racines antérieures, car il est admis depuis longtemps que des faisceaux pure- 
ment moteurs ne doivent pas contenir de cellules. Si on rencontrait des cellules 
dans un faisceau indéniablement moteur, on considérait ces éléments comme 
émanés de quelque ganglion ou de quelque nerf sensitif (Rosenthal et Schwalbe, 
Jegoroff) ; ou bien on concluait à la nature sensitive ou mixte du nerf si sa fonc- 
tion était discutée (Varaglia, à propos du nerf intermédiaire de Wrisberg et des 
pétreux superficiels). His avait posé ce principe : dans les nerfs moteurs, les 
cellules nerveuses n'ont pas droit de présence. 

Cependant en 1881, Schäfer avait trouvé dans les racines spinales antérieures 
du chat, particulièrement dans les dernières dorsales et les lombaires, des cel- 
lules semblables aux cellules des ganglions rachidiens. Rien de semblable chez 
le chien, le lapin, le rat ni l'homme. 

Bien des explications furent tentées de ce fait exceptionnel ; il pouvait servir 
à expliquer la sensibilité récurrente. 

Dohrn a récemment tiré parti de la donnée de Schäfer pour défendre sa théorie 
histogénétique de la fibre nerveuse, théorie d'après laquelle les racines spinales 
antérieures seraient envahies, pendant une phase embryonnaire, par des cellules 
migratrices (nerveuses) provenant des cornes antérieures. 

Tanzi a étudié à ce point de vue des chats de différents âges, et arrive aux 
conclusions suivantes que nous résumons ici : 

La constatation de Schäfer est exacte. 

Le nombre de ces cellules est très restreint ; on n’en trouve guère plus d'une 
par coupe; certaines coupes en sont même complètement dépourvues. 

Leur fréquence ne décroft pas sensiblement avec l’âge, au moins pendant la 
vie extra-utérine. 

Comparées à celles du ganglion spinal, ces cellules sont de dimensions 
médiocres. 

On les rencontre à l’une ou l’autre des extrémités des racines antérieures, 
mais ne dépassant pas la limite de la moelle en amont. Elles siègent indifférem- 
ment sur l'un ou l’autre bord des racines. 

La plupart ont une direction parallèle à l'axe de la racine, étant elles-mêmes 
plus ou moins allongées. 

Elles n'ont aucun rapport avec les ganglions. 
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La rareté de ces cellules n’a pas permis à l’auteur d’établir leur mode de 
connexion avec les fibres du faisceau radiculaire. E. Borx. 


221) Sur les courbures de la moelle épinière chez l’homme, par 
E. Tanzi. Rivista sperimentale di frenatria, 1893, fasc. II, III, p. 412. 


Comme celle de certains autres mammifères, la moelle de l'homme présente 
des courbures constantes; la courbe cervicale, est plus accentuée que la lombaire. 

Le développement de ces courbures n’est pas en raison directe de lage; il 
serait plutôt en raison inverse. 

Ces courbures n’ont aucun rapport avec celles qu'on constate soit à l'état 
normal soit à l’état pathologique, sur la colonne vertébrale. Elles ne se font donc 
pas par une adaptation de la moelle à Ia forme du canal osseux qui la contient, 
et doivent être considérées comme inhérentes à la structure particulière de la 
moelle (Flesch). 

De même, dit Pauteur, il n’y a aucune corrélation entre le crâne et le cerveau, 
entre l'orbite et le globe oculaire. « La calotte crânienne est l'enveloppe et non 
le moule du cerveau ». Ainsi la microcéphalie a une origine zeurale et non osseuse. 

KE. Boux. 


222) Existe-t-il des nerfs spéciaux pour la douleur? (Are there special 
nerves for pain), par HENRY RuTcers MarsHazr. The Journal of nervous and 
mental disease, février 1894, n° 2, p. 72. 


L'auteur, après avoir rappelé les services réciproques que sont susceptibles de 
se rendre la psychologie et la physiologie, se propose de démontrer : première- 
ment que la valeur de l'évidence psychologique est absolument négative pour 
classer la douleur avec les sensations, et, en second lieu, que les arguments 
avancés en faveur d'une telle classification on de l'existence d'un centre de loca- 
lisation cérébrale, et de nerfs et de terminaisons nerveuses pour la douleur ne 
sont pas admissibles. C’est ainsi qu'alors que la différenciation de chaque sensation 
typique est en rapport avec une action extérieure particulière, de semblables rela- 
tions spéciales entre l’action extérieure et la douleur, comparable aux vibrations 
de l’éther pour l'œil, aux vibrations de l'air pour l'oreille, aux vibrations molé- 
culaires pour le froid et le chaud, auxréactions chimiques pour le tact, n'existent 
pas pour la douleur, ce qui ne permet pas de la classer parmi les sensations. 
L'auteur énumére ensuite un certain nombre d'arguments d'ordre purement 
psychologique, et basés en partie sur les rapports variables de la douleur et du 
plaisir. Il invoque aussi les résultats contradictoires quant aux sensations pro- 
duites expérimentalement par l'excitation mécanique et électrique, et cite les 
opinions et les expériences de Schiff, de Wundt, de Gilman et de Goldscheider, 
qui s’accordent à nier l'existence de fibres nerveuses spéciales pour les sensa- 
tions de douleur. Il résulte en ‘résumé de l’ensemble des preuves accumulées 
dans ce mémoire que ni le plaisir ni la douleur ne peuvent être classés avec les 
sensations. Les travaux des neurologistes sur les voies de la douleur, et sur les 
localisations de la douleur dans l'écorce ou dans la moelle sont sans valeur. La 
douleur et le plaisir sont des qualités des éléments de la conscience; ils appu- 
raissent par suite comme des synthèses; ils ne disposent d'aucun appareil spé- 
cial, et leur base matérielle réside dans une propriété générale du fonctionnement 
du système nerveux. 

Pau Biocg. 
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223) Sur l'état cataleptiforme chez les rats, provoqué expérimenta- 
lement, par le professeur D: Spina. Mémoires de l'Académie tchèque, ctc., 
1893, n° 36. 


Si nous injectons 1 c. c. de tinctura opit simplex fraîche dans l'abdomen 
d'un rat qui n'est pas lié à la table d'opération, et si nous passons doucement à 
plusieurs reprises la main sur sa queue, on peut provoquer dans les muscles 
caudaux un état cataleptiforme. Par conséquent, on peut lui donner toutes les 
différentes positions que permettent les mouvements des articulations. 

Pour expliquer ce phénomène, deux hypothèses sont en présence : 1° l'excita- 
tion mécanique de la queue s'est étendue jusque dans les muscles ; 2° l'excitation 
des nerfs sensitifs a produit la contraction et la raideur des muscles au moyen 
des réflexes. 

Chez un rat narcotisé, dont on a enlevé l'action des centres moteurs, on pro- 
voque un état cataleptiforme plus faible, qui s’affaiblit encore quand on tranche 
la moelle dorsale. 

Quand on fait respirer au rat du chloroforme, l’état cataleptiforme de la queue 
cesse immédiatement après quelques respirations. Pendant la narcose, après 
l'action du chloroforme, l'excitabilité du système nerveux diminue à partir du 
centre vers la périphérie (Ferrier). 

Tels sont les arguments qui nous prouvent que la seconde hypothèse émise 
répond à la vérité. 

Après l'action de l’opium sur les centres moteurs et peut-être sur les centres 
spinaux, les muscles ont étédoués de la faculté de conserver l'état de contraction. 

Tinctura opii a augmenté l’excitabilité des centres moteurs. 

On peut expliquer la contraction permanente des muscles par l'action réitérée 
de l'excitation mécanique. 

On ne saurait dire pour le moment si l'état cataleptiforme chez l'homme est 
capable de s'expliquer de la même manière. Mais il est probable que les con- 
tractions, dans l'état cataleptiforme chez l’homme, sont causées par l’action 
réitérée de l'excitation. On sait en effet qu'il est possible de provoquer la cata- 
lepsie chez l'homme au moyen du courant électrique, ou par l'excitation mécani- 
que de la peau (Rosenthal, Strubing, Onimus). 

L’expérimentateur a pu aussi diriger, sous l'influence de l’opium, l'intensité 
des contractions. L'auteur s'exprime en ces termes: « Dans l'exécution d'un 
mouvement actif, c’est la rétraction du muscle qui est décisive pour la position 
des articulations et des annexes ; chez un rat narcotisé, c'est le contraire; car 
l'intensité de la contraction du muscle dépend de la position directe des articu- 
lations ; ces différentes positions des articulations et des annexes, que nous avons 
produites, excitent avec une certaine intensité les nerfs sensitifs, et c'est ainsi 
que s’établissent, par la voie des réflexes, les contractures musculaires dont 
l'intensité dépend de celle de l’excitation provoquée. » 

Par la pression opérée sur l’un ou sur les deux membres inférieurs, l’état 
cataleptiforme de la queue disparaît. Le même effet se produit après l'excitation 
de l'extrémité centrale du nerf sciatique. Ce sont donc les muscles fléchisseurs 
qui ont été excités. 

Si nous excitons une partie quelconque du corps, excepté les membres infé- 
rieurs, on peut provoquer au contraire l'action des extenseurs de la queue. Si 
nous excitons, en même temps, les extrémités antérieures et postérieures, on ne 
voit pas les mouvements de la queue, qui reste tranquille. 
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L'autre excitation employée en même temps a empéché le premier réflexe. 
(Voir à ce sujet : Setcenoo, Ueber den electr. und. chem. Reiz der sensiblen 
Rückenmarksnerven. Graz, 1868 ; et Goltz, Beitrag zur Lehre von der Function 
der Nervencentra des Frosches. Berlin, 1869.) Iasxkovec. 


224) Sur la spléno-thyroïdectomie chez le chien et chez le chat, par 
G. Vassate ET Pro pt Brazza. Rivista sperimentale di frenatria, 1893, fasc. 
IJ, III. 


Les auteurs ont simplement voulu contrôler les expériences de Zanda sur le 
rapport fonctionnel entre ja rate et le corps thyroïde (Lo Sperimentale, 1893, fasc. 
I et II). Zanda prétendait que chez le chien la thyroïdectomie peut se pratiquer 
sans aucune conséquence si l'ablation de la rate a été faite au moins un mois 
auparavant; car, selon lui, la cause de la cachexie strumiprive est l'accu- 
mulation dans le sang d’un principe toxique produit très probable de l'échange 
matériel, cédé au sang par la rate; et la fonction de Ja glande thyroïde consistait 
à neutraliser ce principe toxique. 

Or Vassale et di Brazza ont perdu tous les animaux, chiens et chats, qu'ils ont 
spléno-thyroïdectomisés en se conformant aux recommandations de Zanda. Ils 
ont soigneusement enlevé la thyroïde ainsi que les glandes accessoires chez le 
chien ; et comme contrôle, ils ont aussi opéré des chats qui n’ont pas de thyroïdes 
accessoires (Kiselsberg). 

Ils ne s'expliquent donc les succès de Zanda que par une ablation incomplète 
de la thyroïde, et ils rejettent sa théorie. E. Box. 


225) Sur la toxicité du suc musculaire des animaux thyroidecto- 
misés, par G. Vassaue et C. Rossi. Rivista sperimentale di frenatria, 1893, 
fasc. II, III, p. 403. 


Sgobbo et Lamari n’avaient obtenu aucun résultat, en injectant à des chiens 
les extraits de divers organes (foie, rate, reins et moelle épinière) de chiens thy- 
roidectomisés. 

Vassale et Rossi ont porté leur expérimentation sur le suc musculaire, négligé 
par les auteurs précédents ; ils ont été conduits à préférer le tissu musculaire, 
par cette considération que, déjà normalement, les dilutions aqueuses de muscle 
frais d'animaux sains sont plus toxiques que celles des autres viscères, foie ou 
rate. 

Il résulte de leurs expériences que le suc musculaire préparé avec la chair de 
chiens thyroïdectomisés, venant de mourir avec des phénomènes de cachexie 
strumiprive ou tués dans un état de cachexie strumiprive avancée, exerce, intro- 
duit par la voie veineuse, dans un animal de même espèce, une action toxique 
manifeste que n’exerce pas le suc musculaire de chiens normaux préparé par le 
même procédé. 

Cette affection se manifeste par des effets semblables à ceux de l'extirpation 
du corps thyroïde : grand abattement psychique, anorexie, vomissements, con- 
tractions fibrillaires, secousses musculaires, convulsions toniques puis tonico- 
cloniques, démarche chancelante ‘et rigidité’ des membres, surtout des posté- 
rieurs. La démarche rigide et titubante, avec incurvation du train postérieur, 
est un des effets les plus constants et typiques qui suivent immédiatement de 
telles injections; c’est du reste aussi un des phénomènes les plus fréquents de 
la cachexie strumiprive. 

Les auteurs ont injecté un suc résultant de la macération aqueuse des muscles 
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pendant deux heures, suc simplement filtré sur papier. La filtration sous pres- 
sion à travers la bougie Chamberland enlève à ce suc toute toxicité. 

La toxicité musculaire des animaux thyroïdectomisés serait, d'après V. et R., 
d'autant plus grande qu'est plus prolongé, plus varié et plus grave le syndrome 
morbide consécutif à l’ablation de la thyroïde, même si l'animal ne meurt qu'avec 
de légères convulsions; le pouvoir toxique est moindre chez ceux dont la 
cachexie strumiprive est apparue à bref délai et a déterminé la mort après un 
premier et violent accès convulsif. 

Il ne faut donc pas chercher dans l'excès du fonctionnement musculaire la 
source du poison qui réside tout entière dans le trouble chimique de nutrition 
déterminé par l'abolition de la fonction thyroïdienne. E. Borx. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


226) Note sur un cas de tumeur pathologique du lobule paracentral, 
par Aupgoup. Revue médicale de la Suisse romande, décembre 1893. 


Depuis le mois d'août 1892,le malade (homme robuste de 40 ans) souffre de 
maux de tête occupant la partie droite du front ; à cette même époque il a une 
première crise épileptiforme: jusqu’en janvier 1893, on en compte quatre autres; 
pendant le mois de février, à six reprises différentes, le malade a éprouvé des 
crises complètes ou seulement atténuées, il existe toujours des prodromes sous 
forme de violente céphalalgie, de vertiges; les secousses débutent par le pied 
gauche (fourmillements à la plante du pied) puis se généralisent ; l'accès dure 





FIG. 16. — a) face externe, b) face interne de l'hémisphère droit. T, couronne de trépan ; 
R R’, scissure de Rolando; P, lésion tuberculeuse occupant le lobule paracentral et la 
partie supérieure de la pariétale ascendante. 


de vingt à trente minutes. La céphalalgie, les vertiges, la perte de connaissance 
qui se montre souvent, les fourmillements périphériques, les raideurs, les crises 
chroniques, le changement de caractère sont des signes qu'on rencontre dans 
les cas de tumeur cérébrale, Le début de la crise au pied gauche, la céphalalgie 
gravative au niveau du pariétal droit font admettre que la région du lobule para- 
central droit est intéressée. La trépanation (11 avril) [ne laisse pas découvrir le 
corps du délit; devant cet échec, on suture la plaie. — Les crises, la céphalalgie 
n'ont pas disparu ; vomissements du 15 au 20 avril ; 20 avril au 5 mai, parésie 
transitoire du bras gauche. 13 septembre, les crachats fourmillent de bacilles de 
Koch; l'examen des poumons prouve l'existence d’un ramollissement de la 
moitié supérieure du poumon droit et de l'infiltration du sommet gauche, le pro- 
cessus s’est fait silencieusement ; en décembre 1892 ou avait noté l'intégrité des 
sommets. 4 octobre, céphalalgie intense, vomissements continuels; 7 octobre, 
aphasie motrice; 8 octobre, délire, hémiplégie faciale droite, demi-coma ; 
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11 octobre, mort dans le coma. Cette évolution peut être résumée en ce diagnos- 
tic: Tumeur cérébrale du lobule paracentral droit (probablement gros tuber- 
cule) ; épilepsie jacksonienne à gauche. Polyadénie tuberculeuse. Tuberculose 
pulmonaire double. Terminaison par méningite tuberculeuse (avec localisation 
au niveau de la circonvolution de Broca et de la partie inférieure de la circon- 
volution frontale ascendante). 

Auropsie.— Méninges : Au niveau de la circonvolution de Broca et du pied de 
la frontale ascendante existe un foyer de nombreux tubercules avec une hyper- 
hémie très forte. Cerveau : La partieinterneet supérieure du lobule paracentral est 
occupée parune tumeur jaunâtre, qui est un gros tubercule de la grosseur d'une 
noix. Il est à remarquer : 1° que cette observation est une confirmation de la 
doctrine des localisations cérébrales en ce qui concerne les fonctions du lobule 
paracentral; 2 le malade a toujours été un cérébral ; la tuberculose a évolué en 
sourdine ; 3° si la trépanation avait permis de voir la tumeur, si celle-ci même 
avait été extirpée, le résultat eût été mince pour le malade (1). 

FeinpeL. 


227) Tumeur de la dure-mère spinale. (Case of tumour of the spinal dura- 
mater), par Witttam B. Raxsow et Jose Tuowson. British Medical Journal, 
24 février 1894, no 1730, p. 395. 

Un homme âgé de 50 ans se plaint en mai 1893, de douleurs à l'épigastre et 
dans le bas-ventre, et d'hématuries. Il n'est ni syphilitique, ni alcoolique. Ulté- 
rieurement les douleurs du bas-ventre et l'hématurie, dues à un traitement intem- 
pestif, disparurent et il ne persista que la douleur épigastrique à laquelle 


5e 





Fic. 17. — Section transversale de la 
moelle au niveau de la tumeur (colo- 
ration Weigert). Légère dégénération 
de la partie antérieure des cordons 

stérieurs et des faisceaux pyrami- 
Aux. 


d,dure-mère:p, racine postérieure com- 
primée; f, infiltration graisseuse; d, 
partie du’ sarcome non enlevée, 


correspondait une douleur dans la moelle dorsale. Bientét les jambes faiblirent, la 
marche fut génée et l'on constata du clonus du pied des deux côtés et une 
aire d'anesthésie à la face antérieure des deux cuisses. En même temps persis- 
taient les douleurs du dos et de l’épigastre avec irradiations dans les jambes. Le 
traitement spécifique reste sans effet. Les sphincters sont indemnes. Une parti- 
cularité sur laquelle l'auteur insiste est, qu'en outre des zones d’anesthésie des 
parties antérieures des cuisses, il existe une plaque anesthésique dans le dos de 
chaque côté de l'épine dorsale au niveau de la huitième et de la neuvième dorsale, 
plaque à laquelle correspond en avant sur l'abdomen une zone semblable comme 
situation. Ces troubles paraissaient en rapport, à son avis, avec de la dilatation 


(1) Une observation presque identique à celle-ci a été publiée par SOUQUES et 
J.-B. CHARCOT (Société anatomique, 1891). Épilepsie partielle crurale gauche due à un 
gros tubercule du lobule paracentral droit, tuberculose pulmonaire et intestinale évoluant 
en sourdine ; durée, quatorze mois. 
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de l'estomac, et auraient pu porter à faire une erreur de diagnostic. Néanmoins 
il pensa à une compression de la moelle par une tumeur de la dure-mère, et 
l'opération fut entreprise, etdura deux heures et demie pendant lesquelles l'hémor- 
rhagie fut considérable. Le malade succomba deux jours après; on put recueillir 
la moelle seulement de sa partie cervicale moyenne à l'extrémité de la région 
dorsale. La moelle est atteinte de compression au niveau de la huitième, par une 
tumeur sarcomateuse à cellules rondes paraissant siéger dans le tissu graisseux 
hors de la dure-mère. Sauf au niveau de la compression, la moelle n'est pas 
altérée, et ne présente pas de dégénération ascendante ni descendante. Au niveau 
de la compression, la partie antérieure (voir la figure 17) des cordons postérieurs, 
et les cordons latéraux sont dégénérés en partie; une racine postérieure est égale- 
ment dégénérée à ce niveau. Le sarcome paraît avoir été primitif. 
Paut Brocg. 


228) Le goitre dans la maladie de Basedow, par les D™ Van per VELve et 
Lesaeur. Journ. de méd., de chirur. et de pharmacologie de Bruxelles, 
mars 1894. 


Les auteurs donnent la description de quatre tumeurs thyroïdiennes. La 
première observation est empruntée à Raymond. Les trois autres leur sont 
personnelles. D'après eux, les trois premières tumeurs n'auraient pas la signifi- 
cation d'un goitre hypertrophique simple, et on ne peut admettre dans aucun de 
ces cas une hypersécrétion simple de la glande. Le quatrième cas était un goitre 
hypertrophique, mais il était consécutif à la ligature des artères thyroïdiennes. 
Avant cette dernière opération le goitre était de volume moyen, on n'y sentait 
aucune nodosité. L'hypothèse de Johnston qui rattache le syndrome de Basedow 
à une suractivité fonctionnelle du corps thyroïde serait donc fausse. 

Les quatre tumeurs peuvent être chacune rapportées à un des types habituels 
des goitres. Il n'y a donc pas d’allération pathognomonique du corps thyroïde 
dans la maladie de Basedow. La maladie de Basedow aurait d'après eux une 
. origine centrale. A. CLaus. 


NEUROPATHOLOGIE 


229) Écriture en miroir. (Mirror-writing), par Cu. K. Muizs. The Journal of 
nervous and mental disease, février 1894, n° 2, p. 85. 


Une observation est rapportée suivie de quelques commentaires sur l'historique 
de ce trouble singulier et sur les interprétations auxquelles il a donné naissance. 
I] s’agit d'un enfant de 13 ans, qui, à la suite d’une méningite survenue à l'âge 
de 11 mois, conserva une hémiplégie droite partielle. Son état mental est celui 
d'un imbécile. Il peut répéter l'alphabet, épeler et parler. Il ne présente aucun 
trouble de la sensibilité. Il offre une hémiplégie droite avec atrophie sans con- 
tractures, et un arrêt de développement du côté droit. En le faisant copier avec 
la main gauche, on découvre qu'il écrit de gauche à droite en intervertissant les 
lettres et les mots. On reconnaît que le caractère de l'écriture est un exemple 
typique d'écriture en miroir. Paut BLoc. 


230) Hémorrhagies articulaires dans les lésions de l’encéphale. (Delle 
emorragie articolari nelle lesioni encefaliche), par OBicr. Bollett. delle Sc. 
med., 1893. 

Chez deux sujets frappés d’hémorrhagie cérébrale avec lésion de la capsule 
interne gauche et des parties voisines, l’auteur put successivement observer 
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l'apparition d’un abondant épanchement hémorrhagique dans les grandes cavités 
articulaires du côté opposé, tandis que celles de gauche s'étaient maintenues 
tout à fait normales. Ces faits montrent l'influence directe exercée par la lésion 
cérébrale, puisque l’épanchement sanguin était exclusivement limité aux arti- 
culations des deux membres paralysés. SILVESTRI. 


231) Étude clinique sur un cas de kyste du cervelet. (A clinical study 
ona case of cyst of the cerebellum), par Hucuuincs Jackson et Risien Russet. 
British Medical Journal, 24 février 1894, n° 1730, p. 393. 


On sait que les auteurs de cet intéressant travail ont démontré expérimentale- 
ment que les lésions cérébelleuses déterminaient des paralysies qui affectent en 
premier les muscles du tronc; ils rapportent, à l’appui, une observation clinique, 
où ce symptôme avait été noté pendant la vie, et où l’autopsie confirmative du 
diagnostic montra l’existence d'une énorme tumeur kystique de l'hémisphère 
gauche du cervelet. Ce cas présente encore un autre intérêt, à savoir que la 
mort est survenue presque brusquement par arrêt des mouvements respiratoires. 
Comme en même temps on avait constaté la persistance des battements du 
cœur, on pratiqua pendant de longues heures la respiration artificielle, et le 
pouls put être perçu longtemps après la suspension des mouvements de la res- 
piration. Celle-ci peut avec une presque certitude être attribuée à la pression 
exercée par la tumeur sur le centre respiratoire bulbaire, et vient démontrer le 
’ bien-fondé des conclusions que Spencer et Horsley ont établies sur leurs expé- 
riences de pression intra-crânienne provoquée chez les animaux. Il paraît plus 
difficile d'interpréter les paralysies dans leur rapport avec les lésions du cervelet. 
A cet égard, les auteurs rappellent les recherches de Marchi sur les dégénérations 
spinales secondaires descendantes, consécutives aux lésions du vervelet chez le 
chien et le singe. Il a trouvé, à la suite de l’ablation d'une moitié latérale du cer- 
velet,un tractus de fibres dégénérées occupant la périphérie de la région antéro- 
latérale de la moelle épinière du côté de la lésion, ainsi qu’une partie du faisceau 
pyramidal et de la région antérieure du faisceau cérébelleux direct du côté de la 
lésion. Il a vu enfin la dégénération de quelques fibres des racines antérieures. 
M. Russell a observé pour sa part, lors d'expériences semblables, des fibres 
dégénérées occupant dans la moelle la région antéro-latérale du côté de la lésion, 
mais les résultats n'ont pas été constants. 

Récemment, les conclusions de Marchisur l'existence de fibres cérébelleuses 
efférentes directes spinales, ou de dégénération de fibres des racines antérieures 
à la suite de l’extirpation du cervelet chez le singe ont été confirmées par Ferrier 
et A. Turner. Il ne semble pas, en tout état de cause, que la paralysie des mus- 
cles du tronc soit secondaire à une compression exercée par la tumeur et pro- 
duisant une dégénération des faisceaux pyramidaux, car le fait que cette parésie 
des muscles du tronc existe alors que les membres inférieurs sont à peine tou- 
chés, ne s’accorde pas avec cette manière de voir. Il semble donc que c’est 
directement que la lésion cérébelleuse produit cette paralysie. Pau Boca. 


232) Contribution à l'étude des douleurs et des hyperesthésies d’ori- 
gine centrale. (Beiträge zur Lehre von central entstehenden Schmerzen 
und Hyperästhesien). par Breanacer. Deutsche medicinische Wochenschrift, 
28 décembre 1893, n° i 2, p. 52. | 


Les troubles de la sensibilité dans les affections organiques du cerveau sont 
moins connus que ceux de la motilité. On connaissait seulement l’hémianes- 
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thésie déterminée par l’altération du carrefour sensitif de Charcot et les troubles 
du sens musculaire produits par certaines altérations de l'écorce cérébrale. 
Pour ce qui est des troubles de la sensibilité par excitation, on ne possède 
que des notions vagues. Récemment Edinger a rapporté une observation 
démonstrative à l'appui de l'origine centrale de ces troubles d'excitation. 
L'auteur donne une observation analogue : il s’agit d'une blanchisseuse de 
54 ans, entrée à l'hôpital en décembre 1889. Elle accuse de violentes douleurs 
de têle, des vertiges et de vives douleurs dans la moitié droite du corps, 
qui duraient depuis plusieurs années, ainsi qu'une hémiparésie du côté droit. 
Etat actuel : sensibilité tactile conservée à droite mais cependant un peu 
obtuse. Pas de troubles de la localisation des sensations. Du même côté, hyper- 
algésie, le pincement de la peau suflit pour faire pousser des cris à la malade : 
tout mouvement passif ou actif est entravé. Les douleurs spontanées augmen- 
tèrent ; pas de troubles de la sensibilité thermique sinon une hyperesthésie pour 
le froid. La main droite est le siège de mouvements d’athétose qui prennent le 
type de l’hémichorée par l'excitation de la peau. Parésie des membres droits, 
qui présentent une certaine résistance aux mouvements passifs. Pas de troubles 
pupillaires ni d'accommodation. A l'autopsie, on a constaté une hémorrhagie 
du volume d’un pois dans le tiers moyen du thalamus gauche, au voisinage 
de la capsule interne dans le carrefour sensitif. Les voies pyramidales étaient 
intactes ; le ruban de Reil gauche présentait une dégénérescence descendante. 
Au point de vue des phénomènes douloureux, l’auteur examine le cas d’Edin- 
ger et d'autres moins bien étudiés : on y a également rencontré une lésion en 
foyer de la couche optique au voisinage du carrefour sensitif, qui se trouvait 
ainsi excité par cette lésion. 

Un autre symptôme est la transformalion des mouvements athétosiques en 
chorée hémiplégique sous l'influence des excitations. Ces faits sont en faveur de 
l'hypothèse de Charcot qui considérait l’hémichorée, l'hémiathétose et les états 
intermédiaires comme des troubles de même nature à des degrés différents. 
Malgré l'intégrité de la pyramide gauche, les membres parésiés présentaient un 
certain degré de contracture avec exagération des réflexes, ce qui prouve que 
ces derniers symptômes ne sont pas toujours sous la dépendance de la dégéné- 
rescence des pyramides. G. ManiNesco. 


233) La leucoplasie bucco-linguale prétabétique, par Toussaint. Revue 
générale de clinique el de thérapeutique, 1894, 17 février, n° 14. 


Observation d'un homme de 35 ans qui, en 1890, est atteint de blennorrhagie; 
en 1891, goutte matinale; en août, éruption linguale qui s'étend pendant les mois 
d'hiver; en 1893, les commissures labiales ont perdu leur teinte opaline, la 
muqueuse est d’un rouge luisant, la sous-muqueuse indurée; dents saines, 
mouvements de la langue douloureux. Signes de tabes : voix bitonale, dysécie 
à gauche, lumbago tenace, perte absolue du réflexe rotulien, marche en talon- 
nant. Conclusions : 1° La résistance de la leucoplasie bucco-linguale à tout 
traitement est de nature à en faire soupçonner l'origine tabétique. 2° Son 
évolution fréquemment symétrique semble relever d'une lésion nerveuse cen- 
trale. 4° Faisant parlie du complexus nerveux morbide, et pouvant appartenir 
à la période de début, elle apporte au diagnostic un appoint sérieux en l'absence 
d’autres manifestations plus typiques. 

FEINDEL. 


ANALYSES 203 


234) Communication d un cas de paralysie périphérique isolée du nerf 
sus-scapulaire droit. (Mittheilung eines Falles von isoliter peripheris- 
cher Lähmung der Nervi suprascapularis dextri), par Bernuarpt. Berliner 
klin. Wochenschrift, 8 janvier 1894, n° 2, p. 32. 


L'auteur a déjà décrit un cas analogue du côté gauche. Il s'agit d’un homme, 
âgé de 28 ans, qui, depuis 1889, éprouve des douleurs dans l’épaule droite. En 
avril 1893, on constala des douleurs dans l'épaule droite, exagérées par les 
mouvements, et de la difliculté dans les mouvements d’élévation du bras. Si on 
considère le malade par derrière, on voit que l'omoplate droite est abaissée : le 
bord interne de l'omoplate est situé à 1 centim. plus en dehors de la ligne 
médiane que le bord interne de l’omoplate du côté opposé. La région sous-épi- 
neuse est déprimée et le muscle sous-épineux semble avoir disparu: le trapèze, 
le grand dentelé, le rhomboïde sont intacts. Malgré l'intégrité complète du 
muscle deltoïde droit, le malade ne peut lever le bras au-dessus de l’horizontale, 
sauf au prix d'un grand effort et l'on constate alors la contraction exagérée du 
deltoïde et du sterno-cléido-mastoïdien. Au début du mouvement d'élévation du 
_bras la tête humérale se trouve sur le bord inférieur de la cavité glénoïde et 
même descend au-dessous. Ce n'est que grace à un effort du deltoïde privé du 
concours du sus-scapulaire, que le sujet peut ramener la tête dans la cavité. La 
rotation du bras en dehors est entravée sans être impossible. L'écriture n’est 
pas troublée, mais les travaux de couture sont devenus difficiles. Les autres 
muscles des extrémités supérieures sont intacts. L’excitabilité électrique du 
muscle sous-épineux est complètement disparue. L'intérêt du cas réside dans la 
confirmation de l’opinion de Duchenne sur le rôle du sous-épineux dans l’écri- 
ture et la couture. Il est vrai que la première fonction paraît intacle, tandis que 
la couture, qui exige la rotation externe du bras, est entravée. D'autre part, il 
faut noter la difficulté des mouvements d’élévation du bras, déjà signalée dans 
notre première observation. Du reste Duchenne a démontré le rôle important du 
sous-épineux dans les mouvements d’élévation. G. MARINESCoO. 


235) Dissociation de la sensibilité dans un cas de lésion des nerfs du 
plexus brachial, par le D' IX. Vernoocen. Journ de méd., de chirur. et de 
pharm. de Bruxelles, février 1894. 


Il s’agit d’une lésion traumatique ayant intéressé tous les troncs nerveux de 
l'aisselle. Les divers modes de la sensibilité culanée bien que diminués, sont 
tous conservés. Le sens musculaire a totalement disparu : le malade a perdu 
son bras. Cette dissociation du sens musculaire, qui, d’après l’auteur, n'aurait 
pas encore été relevée dans une lésion des nerfs périphériques, pourrait s’expli- 
quer en admettant qu’une même fibre nerveuse peut servir à la transmission 
d'excitations de différents ordres, ou que, dans telles circonstances extraphysio- 
logiques, le cylindre-axe, tout en conservant son pouvoir conducteur pour cer- 
taines sensations, serait incapable d'en transmettre eertaines autres de nature, 
de qualité ou de quantité différentes. Ciats. 


236) La sclérodermie, par Vanvervetpe. Presse médicale, 24 février 1894. 


Début, symptômes, pronostic, etc. de l'affection. La nature de la lésion scléro- 
dermique est une transformation fibreuse du tissu conjonctif (Méry). En 1865, 
Horteloup émettait déjà l'hypothèse de l'origine nerveuse de la sclérodermie. 

A part deux ou trois faits isolés, les investigations n’ont pas donné de résultats 


204 REVUE NEUROLOGIQUE 


confirmant cette manière de voir. Tandis qu’Engelbrecht et Meyer ont signalé 
des lésions des nerfs périphériques, la plupart des histologistes ont trouvé les 
cordons intacts. Dans un cas, l’auteur a trouvé le nerf médian réuni aux organes 
voisins par des adhérences fibreuses très dures, tandis que les fibres nerveuses 
étaient peu altérées. Il n'y avait pas altération primitive du nerf, mais seulement 
participation de celui-ci au travail de sclérose qui, parti du derme, s'était étendu 
aux tissus profonds. L’insuccés des recherches tient peut-être à l'insuffisance de 
la technique et l’on n’est pas encore autorisé à nier l’origine cérébrale ou médui- 
laire de la maladie. FEINDEL. 


237) Études sur le champ visuel dans l’hystérie. (A further study of 
hysterical cases and their fields of vision), par Joan K. Mrrcuez, et G. E. DE 
SCHWEINITZ. Journal of nervous and mental disease, janvier 1894, n° 1, p. 1. 


Voici les conclusions des recherches que les auteurs ont entreprises sur 25 cas 
(dont beaucoup ne sont pas des hystériques purs) de sujets hystériques, examinés 
par eux au point de vue de la vision. L'achromatopsie, ou perte de la sensation 
de couleur, n'existe pas dans les cas américains. L'interversion dans la 
séquence normale des couleurs, de telle sorte que le champ du rouge soit le plus 
étendu, est ordinairement présente dans les cas d’anesthésie, sans que l'on soit 
autorisé a établir une relation nécessaire entre ces deux signes, car dans deux 
cas d’anesthésie généralisée il n’y avait pas d’altération du champ visuel. Le 
champ du vert est relativement le plus petit, et le plus souvent plus rétréci que 
les autres. L’existence de troubles de la sensation de couleurs n’a aucune valeur 
pour le diagnostic entre I'hystérie et la neurasthénie, car on peut ne pas les ren- 
contrer dans l'hystérie, et les trouver dans des cas dits de neurasthénie. La 
violence des manifestations hystériques n’a pas de rapports avec l'achromatopsie, 
les troubles du sens de la couleur peuvent être très marqués sur les sujets les 
moins nerveux. L'auteur a noté aussi quelques-uns des signes suivants chez 
les hystériques : simple rétrécissement du champ des couleurs, avec forme 
régulière du champ visuel; rétrécissement des deux champs (visuel et des cou- 
leurs) avec rétrécissement plus particulièrement marqué pour -le vert que pour 
les autres couleurs. Altération partielle ou complète de la séquence normale 
avec laquelle les couleurs sont appréciées, avec, comme variété commune, champ 
plus étendu pour le rouge; obscurités inusitées de parties du champ visuel, 
comme l’hémianopsie, ou plus grand rétrécissement du champ d'un côté que de 
l’autre; dans ce cas, le rétrécissement le plus fort se trouve du même côté que 
l’anesthésie. Pau BLoce. 


238) Sur deux cas d'hystérie mâle consécutive à des maladies infec- 
tieuses, par J. E. Jinasex, Casopis ceskych lékaru, 1894, n° 8. 


L'auteur communique deux cas typiques d'hystérie male; l’un survenu après 
la scarlatine, l'autre après la diphtérie. 

Le premier cas concerne un paysan, âgé de 24 ans, sans tare héréditaire et 
toujours bien portant. Le tremblement du corps entier, les douleurs aux flancs, 
dans les jambes et l’abdomen, la marche ataxique, les zones de l’hyperesthésie 
et de la sensibilité diminuée de la peau, le champ visuel rétréci, le réflexe rotu- 
lien exagéré, voilà les principaux symptômes qu'offrait le malade. Tous les 
organes malades ont été trouvés tout à fait intacts. 

L'autre cas concerne un garçon drapier, âgé de 23 ans, sans tare héréditaire, 
qui a été pris d’une toux hystérique opiniâtre. Il y avait aussi des vertiges, des 
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attaques hystériques et de la surdité d’un côté. Le malade était très facilement 
hypnotisable et il a été guéri par la suggestion employée dans le sommeil hypno- 
tique en 15 séances. Hasrovec. 


239) La sciatique hystérique, par F. De GRANDMAISON. La Médecine moderne, 
30 décembre 1893. 


Observation de névralgie sciatique chez un hystérique. — Malade présentant 
les stigmates de l’hystérie (hémianesthésie gauche, rétrécissement du champ 
visuel, exagération des réflexes patellaires, zone hystérogène, hémispasme facial 
de Charcot), chez lequel existe une douleur sciatique du côté gauche, survenue 
brusquement, sans raison, d'une façon qui rappelle les phénomènes de l'hystéro- 
traumatisme. Un seul symptôme manque pour affirmer le sciatique hystérique, 
c'est la polyurie. GASTON Bresson. 


240) Relations entre l’hémicranie ophtalmique et les états psychopa- 
thiques transitoires, par G. Mincazzini. Rivista sperimentale di frenatria, 
1893, fasc. II-III. 


Les états psychopathiques transitoires accompagnés d’amnésie complète ou 
incomplète, également transitoire, survenant après une hémicranie ophtalmique, 
s’observent surtout lorsque l’accès a été très violent ou d’une durée plus grande 
que d'habitude. Ces symptômes sont dus à la plus grande intensité du trouble 
vaso-moteur cérébral (spasme) ou à son extension à un territoire cérébral plus 
étendu. E. Boix. 


241) Sur un cas de tétanie, par le D° J. Kuuica. Casopis ceskych lékaru, 
1894, nv 11. 


Observation d’un cas de tétanie chez un ouvrier, âgé de 19 ans, survenant 
après le refroidissement prolongé. 

Le symptôme de Trousseau et celui de Chvostek ont disparu complètement 
le cinquième jour de la durée de la maladie. 

Dans les antécédents du malade on a relevé que celui-ci fut atteint de crises 
de nerfs. Haskovec. 


242) Un cas de dermographisme d'origine hépatique, par A. Scuwas. 
La Médecine moderne, 1893, no 97. 

OsservaTION. — Femme âgée de 59 ans, arthritique, morte à l'hôpital Tenon 
d’un épithélioma glandulaire alvéolo-trabéculaire, avec cancer du sein gauche 
et poumon droit atélectasié. 

Voulant tracer au crayon la limite inférieure du foie, l'auteur constate un 
dermographisme très accentué, persistant une demi-heure à trois quarts d'heure, 
avec relief visible et tangible. 

Ce cas contribue à prouver que le dermographisme est une dermoneurose 
toxi-vaso-motrice » (Barthélemy). Gaston BRESSON. 


THERAPEUTIQUE 


243) Notes sur quelques cas de maladies nerveuses traitées par 
le liquide orchitique de Brown-Séquard. (Notes on some cases of 
nervous disease treated with Dt Brown-Sequard’s orchitic fluid), par Guy M. 
Woop et A. J. Warinc. The Lancet, 3 février 1894, n° 3695, p. 262. 


_Avec lautorisation des médecins de l'Hôpital national pour les paralytiques et 


206 REVUE NEUROLOGIQUE 


les épileptiques dans les services desquels se trouvaient les malades, les auteurs 
rapportent les résultats des essais consciencieux qu'ils ont tentés dans vingt-trois 
cas d’affections nerveuses chroniques avec des injections de liquide testiculaire 
qui leur a été fourni directement de Paris par M. Brown-Séquard. Les injections 
ont été toujours faites quotidiennement, avec une seringue stérilisée. La dose a 
été portée progressivement de 1 à 4 et 6 gr. d'extrait. En dehors de trois abcés, 
et d’élévations de température imputables à ces accidents, on n’a rien observé de 
particulier quant aux phénomènes physiologiques consécutifs. Les 23 cas com- 
prennent : 4 cas de tabes (traitement de trois à six semaines, par injection quoti- 
dienne de 1 à 6 gr.) sans aucun changement, sauf très légère amélioration dans 
un cas; 2 cas de maladie de Friedreich sans modifications; 1 ataxie spastique, 
4 scléroses en plaques, 2 scléroses latérales amyotrophiques, 3 paralysies 
agitantes, 1 hémiplégie double, 1 hémiplégie gauche, 1 atrophie musculaire 
progressive, sans amélioration. D'autre part, une névrite périphérique et une 
paraplégie fonctionnelle furent légèrement améliorées, tandis qu’une hémiplégie 
fonctionnelle (hystérique) persista sans modification. Les auteurs concluent de 
leurs recherches que ces 23 cas d'affections nerveuses chroniques, sans aucune 
amélioration certaine d'aucun symptôme objectif au cours du traitement, ne 
justifient pas qu'on s'occupe plus de sa valeur, que certaines de leurs expériences 
(injections d’eau) montrent devoir être surtout suggestive. Pau BLoco. 


244) Gent cas consécutifs d’épilepsie, leur réfraction et leur traite- 
ment par des lunettes. (One hundred consecutive cases of epilepsy, etc.}, 
par H. Work Dopp. Brain, 1893, Winter number, Part LXIV, p. 534. 


Des tableaux synoptiques donnent pour chacun de ces cent cas tous les ren- 
seignements au point de vue des troubles nerveux et oculaires, du traitement et 
des résultats de celui-ci. 

Dodd émet les conclusions suivantes : 

Des troubles de la réfraction peuvent exciter l’épilepsie. La correction de ces 
troubles, combinée avec un autre traitement, peut dans beaucoup de cas guérir 
l’épilepsie (sur les 100 cas rapportés dans ce travail, 49 ont été guéris ou sou- 
lagés). Dans 26 cas seulement, il y a eu dans la famille des accès d’épilepsie. La 
céphalalgie frontale s'est montrée très prononcée et fréquente (65 p. 100 environ). 
Dans 67 cas, les pupilles étaient plus ou moins dilatées, et souvent paresseuses. 
La pulsation des veines et les dépressions physiologiques de la papille se sont 
montrées très fréquemment. Pierre Marie. 


245) Examen critique du traitement des chorées, par Dusarpin-BeAuMETzZ. 
Bul. gén. de thérapeutique, 15 mars 1894. 


Laissant de côté les mouvements choréiformes à marche chronique, l'auteur 
examine les différents traitements employés dans la chorée de Sydenham. Il 
distingue la chorée d'origine rhumatismale et la chorée d'origine hystérique. 

La médication doit varier selon la période et la forme clinique de la maladie. 
On a conseillé dans la chorée rhumatismale l'emploi du salicylate de soude 
(G. Sée, Dresch, Bul. de thérapeutique, 1890, t. CXVII), l'antipyrine (Legroux, 
Ac. de méd., 27 décembre 1887), l'exalgine (Moncorvo, Dujardin-Beaumetz), le 
chloral (Bouchut, C. de Gassicourt). L’antipyrine doit être ordonnée à raison de 
4 gr. par jour, de préférence à tout autre remède ; pourtant, dans les cas graves, 
on prescrira le chloral. 

La médication externe consiste en douches, massages et gymnastique (Blache), 
sauf lorsque le oveur est atteint et dans les formes graves et paralytiques. 
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La chorée hystérique sera traitée par le bromure de potassium, les douches 
froides ou tièdes, les pulvérisations d'éther, de chlorure d’éthyle ou de méthyle 
sur la colonne vertébrale, le massage ou la gymnastique. Oulmont avait proposé 
l'hyoscyamine et Magnan emploie l'hyoscine en injections. 

Beaumetz est d'avis de ne pas employer les médicaments très actifs, la marche 
naturelle de la chorée conduisant la plupart du temps à la guérison ; le traitement 
spécifique de la chorée n'existe pas. 

Gaston BRESS0N. 


246) Un cas de guérison de goutte cérébrale par les bains froids, par 
Ii. Hucuarv. Bul. gén. de thérapeutique, 8 janvier 1894. 


Le premier cas de ce genre a été publié dans la Loire médicale, le 15 juillet 
1890, par le Dr Montagnon. Les bains avaient été administrés à 300 et la tempé- 
rature abaissée à 19°. 

L'auteur rapporte l'observation d’une homme de 44 ans ayant eu, en 1888, un 
premier accès de goutte franche, ct, trois ans après, une seconde attaque à la 
suite de laquelle on trouva 31 centigr. d'albumine; huit jours plus tard subdélire, 
adynamie et 400. L'aspect typhoïde fait penser à une dothiénentérie, mais rien 
ne vient confirmer ce diagnostic, la rate seule est augmentée de volume. 

La médication suivante est prescrite : 

lo Applications de cataplasmes sinapisés sur les articulations ; 

2° Injections répétées d'huile camphrée, d’éther et de caféine ; 

3° Purgatif avec 60 centigr. de calomel et de résine de scammonée ; 

4 Bains froids si la température s'élève au-dessus de 39%. 

Ces bains sont donnés d'abord à 23° et abaissés à 20°; puis, en huit jours, 
élevés à 30°. On en donne six par jour. 

Dès le premier bain, la polyurie s'établit, les fonctions cérébrales et cardiaques 
se réveillent. Dix jours après, guérison. 

. Gaston Bresson. 


247) Myxcedéme et goitre exophtalmique, par le D" C. Canter. Annales 
dela Société médico-chirurg. de Liége, janvier 1894. 


Canter fait l’histoire du myxoedéme et donne les résultats merveilleux que lui 
a fourni le traitement de cette affection par la méthode de Mackensie et Fox, 
c'est-à-dire l’ingestion par les voies digestives des glandes thyroïdes crues de 
mouton. Il appelle à juste titre l’attention des auteurs sur l’action considérable 
que la glande thyroïde peut exercer sur le cœur : cette action pouvant se tra- 
duire quelquefois par une véritable angine de poitrine. 

Après l'exposé du traitement thyroïdien du myxædème, Canter fait ressortir 
les dissemblances qui existent entre cetle affection et la maladie de Basedow et 
il arrive à concevoir la pathogénie du goitre exophtalmique de la façon suivante : 

Le goitre exophtalmique est dû probablement à une intoxication d'origine 
gastro-intestinale (la nature du terrain intervenant comme toujours dans la 
réceptivité du malade). 

Cette toxine agit directement ou indirectement sur la sécrétion de la glande 
thyroïde. Sécrétion d'abord considérablement augmentée. Comme tout organe 
à suractivité pathologique, la glande thyroïde ne tarde pas à s'atrophier dans 
ses éléments essentiels de façon à sécréter moins ou à secréter un produit altéré 
dans sa composition. _ A. CLaus. 





208 REVUE NEUROLOGIQUE 


248) Casuistique du massage. Crampe de l'accessoire. (Massagekasuistik. 
Accessoriuskrampf), par Reimmarpt Natvic. Norsk Magazin f. Logevidensk, 
1893, p. 1178. 


La méthode de compression des nerfs inventée par G. Cedcrschüüld et 
employée spécialement par A. Wide est encore peu connue, et la théorie n'a pas 
encore réussi à expliquer ses effets thérapeutiques. 

Wide l’a appliquée dans un cas de tremblement provoqué par les mouvements 
de rotation des deux avant-bras, contre une affection spasmodique de l'acces- 
soire et une parésie avec atrophie consécutive à une luxation du bras droit. 

L'auteur rapporte un second cas de crampe de l'accessoire, où l’on a eu recours 
à la méthode en question. Une jeune personne de 17 ans ressentit à la suite d’un 
mouvement violent de la téte une crampe du muscle sterno-cléido-mastoïdien 
gauche, crampe revenant plusieurs fois par jour. La tête se tourna pendant la 
crampe à gauche. Cet état avait duré pendant six mois. La compression ner- 
veuse fut appliquée à l'accessoire, au point où il pénètre sous le sterno-mastoidien 
eton le soumit en mémetempsades « vibrations » durant plusieurs minutes. Le 
traitement fut suivi pendant dix-huit séances. Cinq semaines après, la patiente 
était encore parfaitement bien portante et exempte de toute crampe. 

P. D. Kocu. 


249) Névralgie du trijumeau droit datant de seize ans; excision des 
trois branches du nerf et du ganglion de Gasser ; mort. (Neuralgia 
of the right cranial nerve of sixteen years duration :excisione of the three divi- 
sions at the gassieran ganglion; death), par J. T. Esxripceet E.J. Baker. The 
American Journal of the medical sciences, mars 1894, n° 263. 


L'observation rapportée n’a qu'un intérêt purement documentaire. Elle con- 
cerne un homme âgé de 42 ans, sans hérédité nerveuse, ni antécédents personnels 
notables, qui, à la suite d'un refroidissement, fut pris d’une névralgie violente 
du côté droit de la face, qui dura six semaines, récidiva ultérieurement dans les 
années suivantes, une à deux fois par année, s'installa ensuite presque à demeure, 
déterminant à ce moment un endolorissement continu coupé de paroxysmes 
horriblement douloureux. On constate à l’examenque, pendant sa durée, l'accès 
se complique de tics convulsifs des muscles du même côté. La douleur siègesur 
tout le côté droit de la face, n’intéressant pas le cuir chevelu, et on détermine 
les points auriculaire et sus-orbitaire, seule la troisième branche du trijumeau 
n'est pas prise à chaque accès. En dehors‘d’une hyperalgésie qui occupe plus 
particulièrement les zones de la première et de la seconde branche du nerf, il 
n'existe pas de troubles de la sensibilité; au surplus, le seul contact du doigt 
déterminant des paroxysmes, les recherches sont impossibles pour une explo- 
ration des autres modes de sensibilité. Il n’y a pas de troubles sensoriels, et 
notamment pas de troubles visuels. Aucun des médicaments employés, la 
quinine en particulier, n'ayant pu soulager le malade, on se décida à intervenir 
par la section des branches du trijumeau au niveau des trous mentionnés, sous 
et sus-orbitaires. Mais à peine le malade eut-il repris connaissance, après la 
narcose chloroformique, qu'il ressentit les mêmes douleurs. Dégoûté de cet 
insuccés il consentit seulement un an après à se faire opérer, les douleurs ayant 
encore augmenté quant à leur intensité, et quant à la fréquence et à la durée 
des paroxysmes. Cette fois, le ganglion de Gasser fut extirpé, mais la mort 
intervint à la suite de l'opération. L'auteur se borne à rappeler les cas analogues 
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publiés en Amérique (deux fois à Chicago, une fois au Kansas, et trois fois au 
Deuver). Pau. BLocq. 


250) Abcés temporo-sphénoidal gauche_par affection auriculaire : 
hémiplégie droite avec déviation des yeux et aphasie; trépanation ; 
guérison. (Temporo-sphenoïdal left abscess from ear disease; right hemi- 
plegia with lateral deviation of the eyes and aphasia; trephining; recovery), 
par J. Hucuazincs Jackson. The Lancet, 17 février 1894, n° 3677, p. 391. 


Sujet male âgé de 49 ans, reçu à l'hôpital le 15 novembre 1893. Trois à quatre 
mois avant, douleurs d'oreille puis écoulement, qui dure jusqu’au 11. Deux se- 
maines après, difficultés à se rappeler les noms, difficulté de la parole, et hémi- 
parésie droite, en même temps que douleurs de tête. 

A l'examen : hémiplégie droite portant sur la face, le bras et la jambe, la tête 
et les yeux sont déviés à gauche. Il y a de l’aphasie et de l’hébétude. Pouls régu- 
lier, cœur gros, pas d’albumine; yeux normaux. Le patient est opéré deux jours 
après en présence de l'aggravation des phénomènes généraux. Sous l'influence 
du chloroforme, la déviation de la tête persiste. 

L’abcés fut reconnu après trépanation, et incision de la dure-mère, et vidé par 
ponction d'abord, puis par incision. 

La cavité fut lavée à l'eau boriquée et drainée. Le pouls faible et à 42 pendant 
l'opération se releva à 48 après le pansement. Au cours de l’opératiun, a 
Pincision de la dure-mère il augmentait de 12 pulsations; après la ponction et 
l'évacuation du pus, de 14 pulsations dans le premier quart de seconde, de 16 
dans le second quart. Le tube put étre retiré le 11 janvier. 

L’examen du malade pratiqué le 1°r février donne les résultats suivants : pas 
de douleurs de tête, pas de paralysie, pas de troubles des nerfs optiques. Il 
parle assez correctement, avec quelques légères hésitations, pour certains mots. 
Après avoir discuté les signes, qui dans ce cas, ont permis de faire le diagnostic, 
l’auteur range dans trois catégories les symptômes permettant de reconnaître les 
maladies aiguës ou chroniques du cerveau : 1° signes de localisation; 2° signes 
du côté des systèmes respiratoire, circulatoire et digestif; 3° symptômes men- 
taux. Les trois ordres de symptômes existeraient variablement combinés, en tous 
les cas. Pau. Bocq. 
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SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX 
Séance du 23 février 1894. 


251) Pierre Marie. — Sur la nature de la maladie de Basedow. 


Insistant sur ce que les phénomènes qui s’observent au cours du traitement 
du myxœdème par l’ingestion de glande thyroïde (tachycardie, élévation ther- 
mique insomnie, agitation, polyurie, albuminurie, paraplégie incomplète, sensa- 
tion de chaleur, sudation exagérée, diarrhée) sont fort analogues aux symptômes 
de la maladie de Basedow, P. Marie pense que la maladie de Basedow est 
certainement en corrélation avec un trouble dans le fonctionnement du corps 
thyroïde. Mais il n'est pas d’avis qu'une lésion de cette glande soit la cause 
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première du goitre exophtalmique. Voici quelle serait, d’après lui, la pathogénie 
de cette affection : « Le primum movens de la maladie de Basedow devrait être 
cherché dans une altération, ou tout au moins dans un trouble du système nerveux 
(grand sympathique.??); sous l'influence de ce trouble du système nerveux, il se 
produirait un fonctionnement exagéré de la glande thyroïde ayant pour résultat 
une Ayperthyrotdation de l'organisme, et, comme conséquence de cette hyper- 
thyroïdation, on verrait survenir tous les symptômes signalés plus haut et appar- 
tenant aussi bien à la médication thyroïdienne qu'à la maladie de Basedow. » 
Partant de ce point de vue, P. Marie se déclare prêt à soumettre, dans les cas 
graves, ses malades basedowiens à une opération chirurgicale portant sur le 
corps thyroïde, de façon à diminuer la sécrétion de celui-ci. 


202) Cu. Fert. — Sur la puissance tératogéne ou dégénérative des 
alcools dits supérieurs. 


L'auteur a injecté dans des œufs de poule 1/20 de centimètre cube de différents 
alcools, puis les a fait couver, et en ouvrant ces œufs, par séries, à différentes 
dates, on a pu se rendre compte de l'influence tératogène ou dégénérative des 
divers alcools sur le développement de l'embryon. L’alcool éthylique à faibles 
doses est presque inoffensif; les alcools propyliques, butylique, amylique, sont 
progressivement plus nuisibles ; les iso-alcools sont plus nuisibles que les alcools 
correspondants. Féré considère ces faits comme particulièrement intéressants au 
point de vue de la dégénérescence dans la descendance des alcooliques. 


Séance du 2 mars 1894. 


253) Rocer et Crocuer. — Hémorrhagie méningée d origine charbonneuse. 


Iomme de 47 ans, entré à l’hôpital pour un érysipèle consécutif à une pustule 
maligne; mort rapide au quatrième jour par suite d'accidents apoplectiformes. 
A l'autopsie : hémorrhagie occupant toute la pie-mère encéphalique et une partie 
de la pie-mère rachidienne. 


254) GILLES DE LA ToureTTe. — Un cas de paroxysme hystérique à forme 
de névralgie faciale. 


Homme de 54 ans, couvreur, « a été pris, vers le 15 février 1894, d'une douleur 
vive occupant la moitié droite de la face et du cuir chevelu, s'accompagnant de 
contractions brusques et involontaires de l'orbiculaire et des muscles de la 
joue, La douleur s’est installée à l'état permanent, mais depuis son apparition 
sont survenues, sept à huit fois par jour, des exacerbations très pénibles sous 
forme de crises qui offrent les caractères suivants : d'abord une aura caractérisée 
par des bourdonnements d'oreilles, des battements dans les tempes qui durent 
environ deux ou trois minutes. Puis douleur très vive à caractère névralgique 
occupant toute la moitié droite de la face, la moitié droite du cuir chevelu jusqu'à 
la nuque. La douleur siège surtout dans la région péri-orbitaire avec maximum 
au niveau du trou sous-orbitaire. Pendant toute la durée de l'accès, la moitie 
droite de la langue est le siège d'une sensation très douloureuse que le malade 
compare à celle que produirait la douleur d'un fer rouge. Pendant la crise, l'œil 
droit se ferme et larmoie, il y a exagération des contractions musculaires que 
l'on observe presque en tout temps dans les muscles de la joue. La fin de la crise 
se jugerait par l'émission d'une urine abondante et limpide... » Il existe, en outre 
pendant et en dehors de la crise, une hyperesthésie de tout le cuir chevelu à 
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droite, même quand on ne fait que toucher les cheveux. La muqueuse de la 
langue est insensible dans sa totalité. Hémianesthésie gauche totale sauf à la 
face. Rétrécissement concentrique du champ visuel bilatéral mais plus marqué à 
droite. Dyschromatopsie, troubles des sens spéciaux. Polyurie. 

Pour Gilles de la Tourette, cette névralgie faciale ne serait qu'un paroxysme 
hystérique. 

Féré admet l'existence de la névralgie faciale hystérique, mais fait des réserves 
sur l'efficacité dans tous les cas du traitement par la suggestion. 


Séance du 16 mars 1894. 


255) Juues Voisin. — Idiotie myxcedémateuse améliorée par la greffe 
thyroidienne et par l'alimentation thyroidienne. 


Fille de 9 ans et demi présentant une idiotie myxadémateuse typique, en 
juillet 1893, greffe thyroïdienne sous-cutanée dans la région mammaire; au bout 
de cinq à six semaines, la glande thyroïde de mouton était résorbée. La peau 
changea aussitôt d'aspect, elle devint moins épaisse et moins rugueuse ; à un 
moment donné même, surtout aux mains, la peau devint mince et parut trop 
grande, les squames disparurent, l’état mental parut s'améliorer également. Le 
12 février 1894 on commença à donner à cette fillette des morceaux de corps 
thyroïde frais (6 à 8 gr. par jour en 2 fois). Au bout de dix-huit jours elle s'agita, 
devint grognon, ne pouvait rester en place ; le vingt et unième jour, elle fut prise 
d'accélération du pouls, la température était de 37°,8 et même 38°; la peau se 
congestionna uniformément. Tout le corps devint rose ; insommie, anorexie. Sup- 
pression du traitement ; disparition des accidents au bout de deux jours. La peau 
n’est plus épaisse ni rugueuse, mais lisse et paraît trop large. L'état mental est 
légèrement amélioré, l'enfant est plus vive, fait davantage attention et comprend 
mieux. 


SOCIÉTÉ DE THERAPEUTIQUE 
Séance du 14 février 1894. 


256) Accidents dus au chloralose. 


M. Baroet. — La dose moyenne de chloralose doit, pour provoquer un som- 
meil durable, être portée de 15 à 50 centigr., mais il peut provoquer des acci- 
dents graves déjà signalés par P. Marie, Maragliano, Talamon, Morel-Lavallée. 
Voici deux cas nouveaux : 

« Premier cas. — Une dame de 67 ans, prend deux jours de suite, sans effet, 
des doses de 30 à 50 centigr. de chloralose. Le troisième jour, on monte à 
75 centigr., et le sommeil arrive au bout de peu de temps ; mais, trois heures 
après, a lieu, pendant quatre heures, une crise violente de tremblement des 
mains, avec secousses générales, dyspnée intense, œil ouvert et fixe, délire 
inconscient, hébétude. La malade, assise sur son lit, n'entend rien, ne voit 
rien. Au réveil, dix heures après l'ingestion, aucun souvenir de la crise, mais 
encore du tremblement des mains et de l’abrutissement qui persistent jusque 
vers la moitié de la journée. 

« Deuxième cas. — Un enfant de 6 ans prend 20 centigr. de chloralose à 
« 10 heures du soir. A une heure du matin, soubresauts violents, l'enfant se 
« découvre, il agite les bras qui tremblent, grince des dents d'une façon con- 
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« tinue, éprouve a intervalles réguliers des crises pendant lesquelles il se 
a produit de longues contractions tétaniques du corps, l’enfant s'appuyant sur 
« le vertex et les talons pour se soulever, puis retombant brusquement. Tout 
« cela, les yeux fermés, sans que le sommeil cesse. La crise dure deux ou 
« trois heures sans changement, puis les phénoménes se calment. Au réveil, 
« l'enfant n’a rien de remarquable, on ne constate même pas d’hébétude. » 

Les sulfonals présentent les mêmes avantages que le chloralose sans avoir 
les mêmes inconvénients. 

Discussion : M. Feananp. GASTON Bresson. 


SOCIÉTÉ DE PSYCHIATRIE ET DE NEUROLOGIE DE BERLIN 
Séance du 12 mars 1894. 


257) BERNHARDT présente un cas de ptosis congénital de l'œil droit. 


Jeune homme de 19 ans. Lorsque le malade abaisse son maxillaire inférieur 
ou le porte à gauche, mais seulement alors, la paupière se relève et reste élevée 
tant que le maxillaire inférieur reste dans une des positions qui viennent d'être 
indiquées. Bernhardt discute les théories proposées pour expliquer ce phéno- 
mène (notamment Helfreich : action vicariante de la branche motrice du triju- 
meau), mais sans les considérer comme satisfaisantes. 


258) Bruns. — Cas de tumeur de la moelle. 


Femme de 20 ans. Début par des douleurs dans la région sacrée et dans les 
jambes (vers la fin de 1890), puis paralysie des muscles du pied droit. En août 
1892, Oppenheim constata une paralysie de Brown-Séquard incomplete ; il exis- 
tait alors une paraplégie 4 peu prés compléte. Puis survinrent des troubles du 
cété de la vessie et du rectum. On décida, en présence du diagnostic tumeur 
de la moelle, de faire une opération (octobre 1892( ; l'ouverture du canal rachi- 
dien eut lieu au. niveau du renflement lombaire, mais l'exploration ne fit décou- 
vrir aucune tumeur. La malade mourut en août 1893 avec des symptômes de 
myélite. A l’autopsie, on trouva un sarcome avec cellules fusiformes prenant 
naissance sur la pie-mère et s'étendant de la septième à la dixième paire. 


259) OzstreicuER. — Troubles psychiques dus à l’usage du sulfonal. 
Il s’agit d'un malade ne présentant aucun signe d'affection rénale mais ayant 
une hérédité névropathique, qui, depuis 1888, avait pris plus de 1,500 gr. de 
sulfonal. 
260) JettineEK. — Sur l’état du cervelet dans le tabes. 


L'auteur qui a examiné le cervelet dans six cas de tabes, croit pouvoir conclure 
de ces examens qu’il existe une rétraction des cellules du corpus dentatum, une 
disparition des fibres à myéline dans les circonvolutions du cervelet, ainsi que 
des altérations vasculaires à ce niveau. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 
Séance du 17 décembre 1893. 


261) De l'hématomyélie centrale, par Minor, de Moscou. 


En complément de sa communication antérieure, l'auteur présente trois 
nouvelles observations. 
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I. — Chez un charretier, âgé de 30 ans, à la suite d’une chute de 3 mètres, 
survinrent une perte de connaissance pendant une demi-heure, puis une hémi- 
plégie gauche avec parésie de la jambe droite. Thermo-anesthésie complète 
s'étendant en bas à partir de la deuxième côte et de la pointe de l’omoplate ; 
analgésie des deux membres inférieurs à partir des plis inguinaux. Le tact est 
conservé sur tout le corps. Au cours de la maladie, il s'est développé une atro- 
phie du muscle splénius droit, du muscle dentelé droit et des petits muscles des 
deux mains. Après deux mois, le malade est sorti avec une force normale dans 
les deux jambes et une sensibilité normale de tout le corps ; l'atrophie est restée 
sans changement. Le début brusque et la marche de la maladie ne peuvent faire 
supposer qu’une hémorrhagie médullaire centrale ; l'atrophie témoigne d'une 
altération des cornes antérieures. La dissociation de la sensibilité prouve que 
les cornes postérieures sont aussi légèrement atteintes ; les voies motrices ont peu 
souffert, étant donnée la disparition rapide de la paralysie des jambes. 

II. — Pontonnier âgé de 20 ans, tombé, en état d'ivresse, d'une hauteur de 
3 mètres et demi, reste un certain temps sans connaissance, puis ressent une 
douleur au niveau du cou et ne peut se relever. A l'hôpital, on constate : rigidité 
du cou et tuméfaction en arrière du cou, rétrécissement inégal des deux pupilles ; 
priapisme et éjaculation pendant la première journée ; paralysie flasque complete 
du bras gauche, forte parésie de la jambe gauche, parésie de quelques muscles 
du bras droit, de la moitié gauche du ventre; disparition presque complète des 
réflexes du genou et enfin, analgésie et thermo-anesthésie de toute la moitié 
gauche du corps, a partir de l'angle de la mâchoireinférieure, avec conservation 
du tact. Plus tard, plusieurs mouvements sont revenus aux mains, mais aussi 
une atrophie de la main gauche avec abaissement considérable de l’excitahilité 
électrique. Rétablissement de la sensibilité esthésique au bout d'un mois et de 
la sensibilité thermique au bout de deux mois dans la partie supérieure du corps 
jusqu'à la deuxième côte ; les réflexes sont revenus. La main droite et les deux 
pieds sont redevenus normaux. 

Ici, également, on est en présence d'une lésion aiguë ; elle est survenue immé- 
diatement après un traumatisme et a amené une distribution de la paralysie de 
la sensibilité suivant le type Brown-Séquard, et une dissociation syringomyélique 
de la sensibilité. Ceci indique que l'hémorrhagie s’est localisée dans les cornes 
antérieure et postérieure gauches et, en partie, dans le cordon postérieur gauche ; 
peut-être aussi dans la corne antérieure droite. 

IL — Journalier, 28 ans, antérieurement bien portant, se réveille pendant la 
nuit et constate que ses bras sont inertes; pendant la journée, paralysie totale 
des jambes avec perte presque complète des réflexes patellaires. A l’hôpital, on 
constate de l’inégalité pupillaire, une paralysie flasque complète des deux bras 
et des deux jambes; rétention d'urine, constipation, analgésie et thermo-anes- 
thésie des deux mains en forme de gants longs, et conservation du tact. Les 
mouvements des jambes sont rapidement revenus, les réflexes se sont également 
rétablis. 

La mobilité des bras s’est améliorée, mais il est survenu rapidement une 
atrophie manifeste des muscles pectoraux, du triceps et de presque tous les 
muscles des avant-bras et des mains, avec un abaissement notable de l’excitabilité 
électrique. 

Malgré l'absence de traumatisme, l’auteur conclut à l’existence chez ce ma- 
lade, qu'il montre à la Société, d’une hémorrhagie centrale siégeant dans la 


région cervicale de la moelle ; elle est localisée dans les cornes antérieures et 
postérieures des deux côtés. 
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L’hématomyélie est facile à confondre avec la syringomyélie. Tous les cas 
peuvent être divisés en trois catégories suivant les difficultés du diagnostic. 
le type de paralysie Brown-Séquard : atrophie d’un côté et dissociation de la 
sensibilité de l’autre ; 2° atrophie siégeant dans les deux extrémités supé- 
rieures et plus haut ; thermo-anesthésie et analgésie commençant au-dessous 
des bras, à partir de la deuxième ou de la troisième côte par exemple ; 3° atro- 
phie dans les deux mains ou dans une seule, avec anesthésie occupant les 
mêmes points que l’atrophie. 

La discussion qui a eu lieu a porté sur le point de savoir si l'hématomyélie a 
été primitive ou secondaire à la syringomyélie. 
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262) L. Hirt. — Traité des maladies du système nerveux (Pathologie und 
Therapie der Nervenkrankheiten, für Aerzte und Studirende), 1894, 2° édition. 


Le succès du Traité des maladies du système nerveux de L. Hirt, succès attesté 
par les traductions qui en ont été faites tant en français qu’en italien ct en 
anglais, a motivé la publication d’une deuxième édition allemande. Cette seconde 
édition a été augmentée de nouvelles figures et observations personnelles ; le 
plan de l'ouvrage a également été modifié sur certains points, et l'auteur a pris 
soin de mettre son traité au courant de la bibliographie la plus récente. 

Pierre Mais. 


263) Traité d’Electrothérapie. (La conducibilita elettrica del corpo umano in 
condizioni fisiche e psichiche normali e pathologiche e suo valore pratico per 
l'elettrodiagnosi e l'elettrotherapia. Studio sperimentale e contribuzioni cli- 
niche, par d’Arman. Venezia, 1893. 


C’est un travail d’électrologie de la plus grande importance écrit avec autant 
de soin que de compétence; son auteur s’est mis dans les premiers rangs de 
ceux qui s'occupent de cette science. Ce livre de 400 pages, par l’abondance et 
la nature des matières, se prête mal à un résumé; il représente sept années 
d’études. Nous n’en signalerons que les parties les plus importantes et les plus 
originales. La neuvième conclusion se rapporte à un fait qui n’a pas encore été 
énoncé : l'attitude modifie la résistance électrique sur la paume de la main et à 
la plante des pieds; la onzième conclusion est spécialement consacrée au 
tétanos et aux différentes formes psychopathiques (épilepsie, délire alcoolique, 
idiotie, mélancolie, manie, neurasthénie); la douzième, à la recherche du siège 
de la diminution de la résistance dans les applications électrothérapiques ordi- 
naires. 

Dans ce livre, l’auteur propose une méthode nouvelle d’exploration électro- 
diagnostique destinée à faciliter les recherches entreprises à ce point de vue. 
_ C'est le complément du travail et le but auquel se proposait d'arriver l’auteur 
dans ses recherches aussi laborieuses qu'originales. MASSALONGO. 
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trou grand rond. Riforma medica, 1893. 
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Brown-Séquarp est mort le 1er avril 1894. Dans sa longue carrière scientifique, 
l'éminent physiologiste a étudié avec prédilection les questions relatives à la 
physiologie normale et pathologique du système nerveux. Parmi ses nombreux 
travaux, il en est dont les conclusions sont définitivement classées. Un des pre- 
miers, il a observé et décrit les phénomènes consécutifs aux sections partielles 
ou complètes de la moelle. Au cours de ces recherches, il a démontré que les 
impressions centripètes empruntent la voie de la substance grise dans la 
moelle, que les racines sensitives spinales s’entre-croisent aussitôt leur péné- 
tration, etc., etc. Mentionnons encore ses remarquables observations sur la trans- 
mission héréditaire de l’épilepsie produite expérimentalement chez les animaux; 
sur les phénomènes convulsifs par lésions des nerfs périphériques. 

Depuis 1858, Brown-Séquard n'a cessé de développer et de défendre sa fameuse 
théorie de l'inhibition et de la dynamogénie. C’est en suivant la même voie d’hypo- 
thèses qu'en 1889 il en est venu à essayer l'action du suc testiculaire sur l'orga- 
nisme, et à fonder une méthode de thérapeutique sur la valeur de laquelle 
l'avenir nous édifiera. 

Après avoir successivement enseigné à Londres, Édimbourg, Glasgow, il avait 
succédé en 1878 à Claude Bernard dans sa chaire du Collège de France à Paris. 


Les communications au congrès de Rome concernant la Neuropathologic 
seront analysées dans le prochain numéro de la Revue par notre distingué colla- 
borateur le Dr MassaLowco (de Vérone). 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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TABES ET DIABÈTE 


par le Dr Paul Blocq, chef des travaux d’anatomie pathologique de la clinique des 
Maladies nerveuses, 


La doctrine de l’hérédité neuro-arthritique qui suppose l'existence de liens de 
parenté étroits entre le nervosisme et l'arthritisme, en considérant ces deux 
espèces comme deux branches congénères issues d'une souche commune, doctrine 
féconde, que Charcot et ses élèves ont contribué à établir sur des fondements 
certains, trouve dans les relations variables du tabes et du diabète l'un de ses 


arguments les plus convainsants. 
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Toutefois, la connaissance de faits confirmatifs de cette opinion n'est pas inté- 
ressante au seul point de vue de la théorie pure, elle l'est aussi à un point de vue 
pratique, car parfois elle éclaire le diagnostic, et elle peut aussi guider la théra- 
peutique dans certaines circonstances. Ce sont 1a les points que nous espérons 
précisément mettre en lumière dans l'observation que nous rapportons. 

Bien que pendant assez longtemps, elle soit restée peu fructueuse, l'étude des 
relations du tabes et du diabète date déjà d'une trentaine d'années. Dès 1864, 
Marchal de Calvi (1) avait attiré l’attention sur les lésions nerveuses que l'on 
rencontrait parfois dans les autopsies des diabétiques ; mais, il les croyait indé- 
pendantes de la diathése, et n’admettait pas que les expériences de laboratoire, 
encore qu elles eussent démontré l'influence sur la glycosurie des altérations du 
bulbe, fussent suffisantes pour rien prouver, ni assez convaincantes pour mériter 
une telle application àla clinique. 

Toutefois, on ne tarda pas à se rendre compte que certains phénomènes nerveux, 
qui appartenaient du reste à la symptomatologie du diabète, accusaient avec 
beaucoup de vraisemblance une origine vraiment diabétique. Ce fut, en parti- 
culier, le fait de la découverte de la fréquence de l'abolition des réflexes tendi- 
neux rotuliens, dû à M. Bouchard (2), et confirmé par Landouzy et Rosenstein (3), 
entre autres, qui parut le plus probant à cet égard. Il mit en valeur en effet, ces 
exemples de douleurs à caractère fulgurant que Raymond et Oulmont (4) avaient 
décrites quelque temps auparavant dans le diabète, en ce que cela semblait démon- 
trer leur interprétation tabétique. Qu'il nous suffise d'ajouter que les données de 
l'anatomie pathologique auxquelles on a eu recours pour élucider ces rapports, 
ont fourni des notions encore discutables. Sandmeyer (5), puis Leyden (6), ont 
décrit des altérations dégénératives des cordons postérieurs dans le diabète. Très 
récemment, ces mémes lésions (dégénération au premier degré de Tooth, plus 
accusées lorsqu'elles sont vues après durcissement à l'œil nu, qu’au microscope) 
ont été retrouvées par Williamson (7). Toutefois ces lésions sont légères, non 
systématiques, et relativement rares ; de plus, la perte des réflexes, s'explique 
aussi dans un grand nombre de cas, comme l’a démontré Eichhorst (81, par de la 
névrite du crural, sans lésions dela moelle. 

D’un autre côté, Smith (9), Althaus (10), Eulenbourg (11) établissaient paralléle- 
ment que le tabes, à son tour, était susceptible d'engendrer, parfois, de la glyco- 
surie, et cela, sans doute parce que ses lésions, ordinairement limitées à la 
moelle épinière, se propageaient alors au plancher du quatrième ventricule. 
Cette notion également nouvelle fut développée avec autorité par Oppenheim (12). 


(1) MARCHAL de Calvi. Recherches sur les accidents diabétiques. Paris, 1864. 

(2) BoucuHARD. Perte des réflexes rotuliens dans le diabète. Cungrés de l Association pour 
l'atancement des sciences, 1884. 

(3) LANDOUZY et ROSENSTEIN. Leçons clinique de la Charité, 1887. 

(4) RAYMOND et OULMONT. Douleurs fulgurantes dans le diabète. Gazette médicale de 
Paris, 1881. | 

(5) SANDMEYER. Deutsch. Archiv. für Minische Mcdicin. Bd. 50. 

(6) LEYDEN. Wiener medizinische Wochenachrift, 1891, n° 51. 

(7) WILLIAMSON. Changes in the posterior columne oh the spinal cord in diabetes 
mellitus. British medical Journal, 24 février 1894. 

(8) EICHHORST. Virchon's Archir, Bd. 125. 

(9) SMITH. British medical Journal,7 avril 1863. 

(10) ALTHAUS. Maladies de la moelle. Paris, 1865. 

(11) EULENBOURG. Tabes mit Glycosurie. Virchov's Archiv, Bd, 29, 1886. 

(12) OPPENHEIM. Société médicale de Berlin, 1885. 
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On s’en tenait jusqu'ici, comme on voit, à admettre l'existence : d’une part, de 
symptômes tabétiques reconnaissant chez les diabétiques où ils apparaissent une 
origine vraiment diabétique; d’autre part, de symptômes diabétiques, ressortis- 
sant chez les tabétiques, à une origine directement tabétique. 

En 1890, à l'occasion d'un malade qu'il étudiait, et qui était atteint de para- 
plégie diabétique, Charcot (1) fut conduit à examiner les diverses faces de cette 
question des rapports du diabète et du tabes; et, se basant sur la conviction 
générale, à laquelle il était arrivé, des liens étroits de l'arthritisme et du nervo- 
sisme, il émit l'hypothèse de la possibilité de la coexistence, en dehors des com- 
binaisons précédentes, d'une association, non plus apparente, mais réelle des 
deux maladies : fabes vrai et diabète vrai, évoluant indépendamment chez un 
même sujet, en raison d'une prédisposition neuro-arthritique. 

Dans le but de vérifier cette supposition, MM. Guinon et Souques (2) entre- 
prirent, sous l'inspiration de notre maître, des recherches dans cette direction, 
recherches dont les résultats positifs aboutirent à la découverte d'observations tout 
à fait confirmatives des vues, prophétiques à cet égard, de Charcot. 

Ces observations, au nombre de quatre, ont trait, en effet, à des sujets dont 
l'histoire pathologique offre les manifestations légitimes du tabes et du diabète, 
sous forme de signes irrécusables de l’une et l’autre affection, évoluant côte à 
côte et sans mélange, Guinon et Souques ont pu, du reste, s'autorisant de ces 
documents, formuler dans le même travail les règles générales d’un diagnostic 
différentiel des divers modes de combinaisons et d'associations des phénomènes 
diabétiques et tabétiques du diabète et du tabes, qu'ils exposaient. 

On peut résumer actuellement, d'après ces données, les diverses combinaisons 
possibles de tabes vrai et faux, de la façon suivante : 

Tapes faux avec DiaBeEte vrai (Pseudo-tabes diabétique, mieux nommé paraplégie). 
( Drasère faux (Tabes avec glycosurie). | 
TABES vrai avec ( alternant (pére et enfant); 
( Drasère vrai ; dans la famille (deux frères); 
| coexistant chez le même sujet. 

C'est un cas ressortissant à cette dernière catégorie que nous allons relater, 
cas particulièrement intéressant en dehors de sa rareté relative, en ce que 
l'association du tabes et du diabète s’est révélée chez le sujet par celui des 
syndromes appartenant à cette dernière affection qui simule le mieux la pre- 
mière, puisqu'on lui a donné le nom impropre de pseudo-tabes. 


OBSERVATION. — Je suis appelé, le 20 avril 1898, à donner mes soins à M, G..., âgé de 
60 ans, pour des troubles nerveux divers, et en particulier pour une impotence presque 
complète des membres inférieurs datant de plusieurs mois, qui le condamne actuellement 
à demeurer assis sur son fauteuil. 

Je n’ai pu obtenir de renseignements précis sur les antécédents héréditaires du malade, 
Lui-méme n’a jamais fait de maladies graves, et a toujours été d’un tempérament nerveux ; 
il n’est pas syphilitique, ni alcoolique. 

Histoire du tabes. — Les phénomènes de cet ordre paraissent avoir débuté, il y a six ans, 
par des accès de douleurs fulgurantes, dans les membres inférieurs, ayant tous les carac- 
tères classiques et suivies d’hyperesthésie de la peau. Ces accès ont toujours été fréquents 
depuis, rebelles à la plupart des médications, se reproduisant presque chaque semaine, par 
crises de huit à dix heures de durée. 


(1) CHARCOT. Sur un cas de paralysie diabétique. Archives de neurologie, mai 1890, n° 57. 
(2) GUINON et SOUQUES. Association du tabes avec le diabète. Archires de neurologie, 
n® 66, 67 et 68. 
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Il y a six à huit mois, est survenue une douleur constrictive, douleur en ceinture, qui 
est presque continuelle, et serre la base du thorax comme dans un étau. Le malade en 
souffre constaminent. 

Il y a deux ans, il y a eu du ptosis, de la paralysie de la troisième paire avec diplopie 
qui a été transitoire. Plus tard est survenue de la rétention d'urine incomplète. Les troubles 
de la marche se sont montrés en juin 1892; nous y revenons plus loin. 

Histoire du diabète. — Ces troubles ont consisté en de la difficulté. d'abord de faire des 
courses longues, puis peu à peu, en une faiblesse progressive qui a fini par rendre la marche 
impossible seule, très difficile avec des aides. Depuis très longtemps, le malade a remarqué 
qu'il urinait très fréquemment, était toujours altéré, avait constamment la bouche sèche. 

État actuel (avril 1893). — Le malade se tient assis dans un fauteuil, l'air prostré; il 
est triste, découragé, et répond avec peine & nos questions. Son état de preoccupation est 
excessif, à ce qu'affirme la femme du malade, car il est découragé, tant en raison de ses 
douleurs, et de sa douleur constante en ceinture, qu'à cause de sa paraplégie. Il ne veut 
plus faire de tentatives de marche, et ne s’y décidera, sur notre conseil, qu'après de longs 
encouragements, L'intelligence n’est du reste atteinte autrement en aucune façon, pas plus 
que la parole qui n'est pas embarrassée, 

L'examen des yeux montre der pupilles petites (myosis) qui ont perdu leur contractilité 
réflexe à la lumière (signe d’Argyll Robertson). Des douleurs persistent enccre actuellement, 
tant les fulgurantes que la douleur en ceinture. La pression des masses musculaires dex 
muscles de la jambe est douloureuse, surtout du côté gauche. On ne constate pas d’autres 
sigues du côté de la sphère de la senribilité dans les membres inférieurs. Les refleres 
tendineus rotuliens sont complètement abolis des deux côtés. 

Nous parvenons à décider le malade à essayer de marcher, avec l'aide de deux personnes 
qui le soutiennent sous les aisselles, et nous constatons alors que les mouvements ne sont 
pas ceux de la marche incvordonnée ataxique ; tout au contraire, la démarche a les allures 
du stepper absolument caractéristique, surtout du côté droit, beaucoup plus atteint que le 
gauche. 

L'examen des membres inférieurs nous permet alors de constater, d'abord une atrophie 
portant sur les triceps et sur le groupe antéro-externe des deux côtés, bien plus accusée à 
droite; puis, tant pour les mouvements actifs que passifs, une parésie 4 semblable localisa- 
tion sur Je groupe antéro-externe de la jambe, sans incoordination motrice. La paralysie 
est également plus prononcée à droite. 

L'examen électrique (qui a été pratiqué par M. Neumann) donne les résultats suivants: 
Atrophie portant à des degrés plus ou moins marqués sur les faisceaux du triceps sural 
à la cuisse et sur les muscles de la région antéro-externe (tibial antérieur, extenseurs com- 
muns et extenseur propre du gros orteil) à la jambe. L’exploration électrique décèle pour 
ces muscles l’existence de la réaction de dégénérescence partielle, caractérisée par une perte 
presque absolue de la contractilité faradique, et une augmentation de l'excitabilité galva- 
nique. 

L'état général est mauvais. La bouche est sèche, les gencives présentent les lésions de 
l'ostéo-périostose alvéolo-dentaire. La polyurie persiste. Les urines examinées contiennent 
48 gr. de glycose par litre. 

4 septembre. Le traitement a consisté : 1° dans la soumission du malade au régime strict 
du diabète; 2° dans l’électrisation des muscles paralysés: Peu à peu, les troubles moteurs se 
sont amendés, et l’atrophie a rétrocédé. En septembre, la marche est possible, tout seul, et 
le malade peut faire 500 mètres sans canne et sans s'arrêter. La station debout, tout à fait 
impossible au premier examen, est devenue possible. Les réflexes rotuliens sont toujours 
absents. Le signe de Robertson persiste, de même que les accès de douleurs fulgurantes et 
de douleurs en ceinture. 


Nous ne croyons pas qu'il soit utile d’insister longuement pour démontrer que 
notre malade était atteint, d'une part, de tabes légitime, et, d'autre part, d'un 
diabéte régulier ayant produit une paraplégie du groupe de celles que nous 
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avons proposé d'appeler toxiques à type de flexion, plutôt que pseudo-tabes (1). 

D'une part, l'ataxie locomotrice est affirmée chez le sujet par les signes carac- 
téristiques de la séric tabétique, tels que : douleurs fulgurantes typiques, dou- 
leurs en ceinture, diplopie transitoire, signe d’Argyll Robertson, parésie vési- 
cale, abolition complète des réflexes tendineux, signes dont aujourd'hui l’ensemble 
suffit, même en l'absence de toute incoordination motrice,à légitimer le diagnostic 
de tabes. 

D'autre part, le diabète est démontré également chez le malade par ses signes 
ordinaires : polydypsie, polyphagie, ahondance et permanence de la glycosurie 
(48 gr. sucre par litre). 

À cet égard, ce cas mérite donc de prendre place à côté des rares exemples 
d'association de tabes et de diabète qui ont été signalés jusqu'ici. Il nous paraît, 
avous-nousdit, intéressant à un point de vue moins doctrinal. Il a présenté en effet 
de réclles difficultés pratiques de diagnostic, masquées dans l'exposé régulierde 
notre observalion. Quand nous fûmes prié d'examiner le malade, sa famille et 
lui-mème ignoraient qu'il fat diabétique, et il était considéré comme un ataxique 
arrivé à la période de paralysie. Le médecin consulté auparavant avait conclu 
au diagnostic de tabes simple, et avait attribué la paralysie des membres infé- 
rieurs, tout comme les autres symptômes, à la sclérose postérieure, aussi son pro- 
nostic avait-il élé aussi désespéré quant à la fonction de la marche qu'au sujet 
de la guérison de la maladie elle-même, 

Pour ma part, j'eus vite constaté les signes du tabes qui m'était signalé, et 
c'est en faisant exécuter au malade qui, dans sa désespérance, s'y refusait 
du reste énergiquement, des tentatives de marche, que j'ai constaté avec éton- 
nement, ct malgré les difficultés de la progression, qu'incontestablement les mou- 
vements n'étaient pas ceux d'un ataxique, mais que la démarche, notamment du 
côté droit, élait tout à fait celle du stepper. 

L'examen objectif de la force dynamométrique des membres, en me révélant 
la paralysie localisée aux extenseurs des membres inférieurs, ct s'accompagnant 
d'atrophie ensuite ne me laissa plus de doutes sur l'existence d’une paralysie 
périphérique, que confirma ultérieurement l'exploration des réactions électriques. 

Néanmoins, le diagnostic pouvait encore hésiter sur la nature de cette para- 
lysie, car des paralysies périphériques de ce genre, pour exceptionnelle qu'en 
soit l'éventualité, surviennent parfois au cours et en conséquence du tabes, para- 
lysies dont le pronostic est défavorable. 

Le syndrome était-il d'origine tabétique, il ne faisait que confirmer le diagnostic 
autorisé par les autres symptômes. Mais, l'intensité et la rapidité de la marche 
de l'atrophie musculaire portant sur les muscles paralysés, différaient ici de la 
marche plus lente qu’elles affectent au cours des processus périphériques tabé- 
tiques. 

D'autre part, la localisation si nette des troubles aux extenseurs de la jambe 
semblait également en désaccord avec ce genre de paralysie. La bilatéralité des 
lésions, en même temps que l'absence des douleurs caractéristiques, m'empécha 
de m’arréter à l'idée d'une de ces atrophies localisées qui succèdent parfois à la 
sciatique. 

Aussi, fus-je réduit à admettre la présence, à priori, inexplicable d'une para- 
plégie à type de flexion, non tabétique d’origine, chez un ataxique. Or, on 


(1) PAUL BLOCQ. Tabes et psrudo-tabes. Etudes sur les maladies nerveuses. Paris, 1894 
p. 203. 
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n’ignore pas que ce genre de paraplégies représentent un syndrome, qui se 
rencontre presque exclusivement au cours des infections et des intoxications, et 
parfois même suffit den décéler l'existence. D’infection, il ne pouvail être question 
ici. Restaient les intoxications ; en l’absence d’alcoolisme etde saturnisme, il fallait 
penser au diabète. 

L'examen des urines, pratiqué pour vérifier cette hypothèse, en décelant la 
présence du sucre, confirmait bientôt complètement le diagnostic de tabes avec 
diabète et paraplégie diabétique. N'ignorant pas les exemples rapportés de 
grandes améliorations et de guérisons de ces paraplégies toxiques, il m'a été 
permis de porter, dès lors, sinon sur la maladie tabes, du moins sur l’un des 
troubles les plus gènants dont se plaignait le malade (l'impossibilité de marcher) 
un pronostic plus favorable, et d'annoncer à cet alaxique que, quoique tabétique, 
il recouvrerait sans doute, tout au moins temporairement, l'usage de ses mem- 
bres ; l'événement a heureusement justifié mes prévisions. 

Si la notion de ces associations, sur laquelle nous avons insisté au début, 
importe au nosologiste, elle n'est donc pas moins utile à connaître au praticien, 
caren l'intruisant des difficultés inhérentes à ces diverses combinaisons, elle lui 
permet de résoudre le diagnostic, et parfois de réussir thérapeutiquement. 
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264) De l'encéphalite aiguë hémorrhagique, par le Dr Cu. Parru. Revue 
médicale de la Suisse romande, 20 septembre 1893, n° 9. 


Résumé des 9 cas publiés jusqu'ici, suivi d'une observation personnelle faite 
à la maternité de Genève. 

Femme de 23 ans, amenée à la maternité dans le coma, douze jours après son 
accouchement. Un frisson avec lochies fétides, le lendemain des couches. Le jour 
précédant son entrée à la maternité, s'était alitée avec céphalalgie suivie de 
trois crises épileptiformes. Les crises éclamptiques continuent dans le coma. Pas 
d'albuminurie dans l'urine. On trouve, à l’autopsie, dans chaque hémisphère, 
d'innombrables hémorrhagies capillaires répandues partout. De chaque côté, 
au sommet du sillon de Rolando, un foyer de ramollissement du volume d'une 
grosse noix, thrombose des veines de la pie-mère. 

Maladie de nature infectieuse. Les recherches bactériologiques, faites dans 
trois cas, sont restées négatives. S'il existait d’autres cas analowues en obsté- 
trique, on pourrait conclure à une encéphalite aiguë hémorrhagique puerpérale. 
Mais l’auteur ne veut pas trancher cette question d'étiologie avec un cas unique. 
La plupart des autres cas ont été observés depuis la grande épidémie d’influenza 
de 1890. P. LADAME. 


265) Diagnostic d'une tumeur du corps restiforme, autopsie, 
par Brissaup. Progrès médical, 1894, n° 3. 


La malade qui devait être présentée, est morte subitement le soir de la 
veille de la leçon. C'était une femme de 45 ans, atteinte depuis huit ans d'une 
surdité du côté gauche qui s'établit lentement, sans causer de souffrance; 
l'année suivante, en 1886, la vue commence à se brouiller; en 1887, spasme non 
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douloureux de la face; en 1891, phénomènes vagues, douleurs de reins, faiblesse 
des jambes ; en 1893, à Paques, les douleurs de tête jusque-là tolérables,devien- 
nent excessivement violentes; en juillet, léger œdème des jambes, anurie transi- 
toire; en août, démarche ébrieuse; en octobre, ictus cérébelleux qui permet de 
prévoir l'accident final qui est amené en novembre par un nouvel ictus. 

Etude de ces différents symptômes qui font diagnostiquer une tumeur céré- 
belleuse. Le siège de celle-ci est l'origine apparente du nerf acoustique et spé- 
cialement laracine externe de ce nerf; les fonctions auditives sont complètement 
abolies, tandis que le peu de troubles d'équilibration s'explique par une irritation de 
voisinage; le spasme facial et l'hypersécrétion de la salive peuvent également être 
mis sur le compte de la proximité du facial et de l'intermédiaire de Wrisherg. 


Fra, 18. — Dessin d'après nature 
de la tumeur (celle-ci a été relevée 
en haut pour montrer les nerfs 
comprimés.) 





Pr. Protubérance. — Tr. Trijumenu, 
—M.0.E. Moteur oculaire externe. 
— F. Facial. — 1. W. Intermé. 
dinire de Wrisberg. — A. Acous- 
tique. — N. M. Origine apparente 
des nerfs mixtes, — (. Cervelet.— 
B. Bulbe, — T. Tumeur. 








La céphalée n'a aucun des caractères d'une névralgie de la cinquième paire, 
la tumeur est éloignée de la racine du trijumeau. Le cervelet est la région 
des gliomes ; la lente évolution et les symptômes de la maladie rendent très 
probable l'hypothèse de la nature nerveuse de la tumeur, 

L'autopsie faite le soir même de la leçon a confirmé le diagnostic. On a décou- 
vert une tumeur limitée à la région supérieure du corps restiforme en avant et 
intéressant la région cérébelleuse antérieure au niveau de l'émergence de 
l'acoustique (glio-sarcome). FEINDEL. 


266) Contribution à l'étude anatomo-pathologique de l'idiotie, par 
M. Pororr, professeur à Varsovie. Archiv. fiir Psychiatrie und Nervenkr., 
vol. XXV, 8° fascicule, 1893. 


Il s’agit d’un jeune homme de 18 ans, ayant présenté les symptômes cliniques 
de l'idiotie, dont l’autopsie permit de constater les lésions suivantes : 

Diminution de poids du cerveau provenant d'un arrêt de développement por- 
tant principalement sur l'hémisphère gauche. 

La portion de la troisième circonvolution frontale située entre la scissure de 
Sylvius et le sillon paracentral est particulièrement atrophiée, ainsi que l’insula 
etles centres moteurs gauches. La moelle est asymétrique ; le côté droit est 
beaucoup moins volumineux que le gauche au-dessous de la décussation des 
pyramides. L'atrophie porte sur le cordon latéral et les cornes postérieures ; 
au-dessus de l'entre-croisement la lésion est à gauche. 

L'auteur passe en revue les cas de ce genre et admet qu'il s'agit d'une maladie 
organique du cerveau ayant arrêté cet organe dans son développement. Les 
lésions médullaires dépendent de l'atrophie cérébrale. 
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Les travaux de Flechsig, Bechterew, en nous donnant des notions précises sur 
le développement du système nerveux, permettent d'affirmer que la maladie a 
évolué dans les trois premières années de la vie et que les lésions médullaires 
remontent à la fin de la vie fœtale. 

On peut admettre qu'il s'agit ici d’une atrophie consécutive à des lésions 
syphilitiques des vaisseaux du cerveau, ce qui n'est pas nouveau. La syphilis a 
été incriminée par plusieurs observateurs dans l'idiotie. 

L'auteur fait observer qu'il existait, en outre, une myélile aiguë, d'origine 
récente atteignant surtout le côté atrophié et qui corrobore l’assertion de plusieurs 
médecins qui prétendent que le système nerveux, lorsqu'il est arrété dans son 
développement, est particulièrement prédisposé aux processus morbides. 

Ceci permet de comprendre la prédisposition héréditaire des maladies ner- 
veuses et mentales, ouvre un vaste champ aux recherches dans ce domaine et 
permettra peut-être de trouver une thérapeutique eflicace. A. Iasec. 


267) Sur les altérations histologiques de l'écorce cérébrale dans 
quelques maladies mentales, par L CoreLLa. Archives italiennes de biolo- 
* gie, février 1894, t. XX, fasc. 2 et 3. 


Dans la paralysie générale progressive avec infection syphilirique, les alté- 
rations histologiques portent surtout sur les vaisseaux sanguins, sur les cellules 
névrogliques, ainsi que sur le protoplasma cellulaire et les prolongements pro- 
toplasmatiques des éléments nerveux; les prolongements cylindraxes ne sont 
détruits que dans un petit nombre d'éléments, et seulement plus tard. Les alté- 
rations débutent essentiellement dans le réseau vasculaire, 

Dans la démence paralytique avec intoxication alcoolique, on constate netle- 
ment une hypertrophie des cellules arachniformes et différentes phases de 
troubles régressifs de la nutrition dans les prolongements nerveux. Altérations 
rudimentaires dans les prolongemeuts protoplasmiques, intégrité des vaisseaux 
sanguins. 

Dans la psychose alcoolique, l'examen histo-pathologique fait reconnaître 
l'existence d'une altération essentiellement parenchymateuse, portant sur les 
prolongements nerveux, avec participation à peine appréciable des corps gan- 
glionnaires et des ramifications protoplasmiques. Névroglie et vaisseaux sains. 

Les prolongements protoplasmiques, par suite des rapports intimes qu'ils ont 
avec les cellules névrogliques et avec les vaisseaux sanguins, jouent un role 


‘dans la nutrition du tissu nerveux. Les préparations ont été faites avec la 


méthode de Golgi. À. CLaus. 


268) Anomalies des apophyses clinoides chez les aliénés. (Sulle 
‘ anomalie dei processi clinoïdei e particolarmente su quelle presentate dagli 


alienati), par RaGGi. Archivio di psichiatria, scienze penalie antropologia crimi- 
nale, 1893, vol. XIV, fasc. 6. 


Conclusions : 1° Les anomalies des apophyses clinoides du cranc des aliénés 
peuvent présenter trois types distincts : a) manque ou développement incomplet 
du processus moyen comparé à l’antérieur et au postérieur ; 4) soudure des 
processus antérieur et postérieur avec ou sans participation de l'apophyse 
moyenne ; c) soudure du processus moyen avec l'apophyse antérieure seule ou 
la postérieure. 2° Le processus moyen manque plus souvent chez les aliénés 


que chez les individus sains; ceci s’observe aussi chezles criminels et rapproche 
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le crane des aliénés et des dégénérés de celui des primates anthropomorphes. 
3° L’anomalie du deuxième type par soudure des processus clinoïdes antérieur 
et postérieur sans participation du moyen, plus fréquent aussi chez les aliénés 
que chez les individus normaux, est également un caractère simien. 4° La sou- 
dure de l’apophyse moyenne avec l’antérieure, formant l'anneau clinoïdien de la 
carotide, peut être aussi regardée comme un signe de dégénération. 5° La 
soudure de l'apophyse clinoïde moyenne avec la postérieure pourrait avoir une 
certaine importance pathologique et être considérée comme condition anato- 
mique de prédisposition aux déséquilibrations de la circulation cérébrale, et 
aussi comme une cause d'aggravation du cours des affections mentales ayant 
pour base une cérébropathie profonde. CAIXER. 


269) Etude comparative des lésions médullaires dans la paralysie 
générale et dans le tabes, par Pierre Marie. Gazette des hôpitaur, 
16 janvier 1894. 


Après avoir résumé la discussion qui eut lieu,en 1892, sur les lésions médul- 
laires de la paralysie générale, P. Marie, contrairement à Raymond, dit qu'il 
considère comme un fait assez rare que la paralysie générale survienne au cours 
du tabes. — Dans les figures d’un des mémoires de Westphal (Arch. /. Psych., 
XII, pl. X) (paralysie générale), la zone cornu-radiculaire n'est pas altérée ; or 
dans le tabes, où les lésions du cordon postérieur ont une origine exogène, c'est- 
a-dire sont consécutives aux lésions des fibres radiculaires postérieures, l'altéra- 
lion de cette zone située dans la partie externe du cordon de Burdath est carac- 
téristique. La lésion du cordon postérieur, dans ces figures, a une localisation 
particulière, de forme variable suivant la région. C'est une bandelette antéro- 
postérieure assez mince contournée en S (huitième cervicale) un peu oblique 
(première dorsale) ; qui rencontre plus bas un autre territoire de sclérose situé 
sur le bord du sillon postérieur, le tout forme un M (septième dorsale) dont les 
branches s'écartent (neuvième dorsale) pour disparaître à la région lombaire ; là, 
un autre territoire de sclérose dans la partie postérieure et interne du cordon pos- 
térieur. Ces lésions diffèrent de celles du tabes typique par l'absence d'altération 
dela sone cornu-radiculaire ; par la sclérose du faisceau en virgule. La zone juxta- 
sulcique atteinte est la sone médiane de Flechsig respectée dans le tabes (Strim- 
pell). La sclérose bilatérale du cordon pyramidaine reste pas confinée à celui-ci, 
maisenvahit un peu les parties voisines. Une autre particularité de cette sclérose du 
faisceau pyramidal dans la paralysie générale est de ne pouvoir, dans un certain 
nombre de cas, être suivie au-dessus du bulbe; le faisceau pyramidal direct 
aussi reste indemne. Ces fails tendent à faire penser que le processus patholo- 
gique est différent de celui de la dégénération secondaire des hémiplégiques. 
Marie, qui n'admet pas qu'un faisceau de fibres puisse dégénérer spontanément, 
pense qu'il s’agit là d'un fait analogue à celui de la dégénération du même terri- 
toire dans la sclérose latérale amyotrophique. 

Dans la substance grise médullaire, les cellules du cordon latéral ont été alté- 
rées par poliomyélite. La sclérose des bandelettes en virgules de la sone médiane 
de Flechsig se retrouve dans des cas de lésions transverses de la moelle inté- 
ressant la substance grise (fig. de Daxenberger). La source de cette altération 
est dans la substance grise, dans les cellules du cordon postérieur. Les moelles 
de paralysie générale offrent en résumé des lésions combinées portant sur le 
cordon latéral et le cordon postérieur dégénérés par suite de poliomyélite systé - 
matisée (lésions endogènes). 
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Mais il existe un autre type dans la paralysie générale; la dégénération n'oc- 
cupe que le cordon postérieur ; la lésion est comparable à celle du tabes, la zoze 
cornu-radiculaire est atteinte, le processus est exogéne. Ce sont ce cas qui doi- 
vent être considérés comme présentant l'association du tabes et de la paralysie 
générale (fig. d'un autre cas de Westphal). Ils semblent pouvoir être aussi clini- 
quement séparables des précédents ; les symptômes cérébraux ne surviennent 
que consécutivement aux symptômes spinaux ; les malades, même à une période 
avancée, sont encore suffisamment orientés par rapport à leur situation et leur 
entourage ; la maladie progresse lentement ; les troubles de la parole n'ont pas 
les caractères ordinaires. Fürstner, cité ict, se demande si les deux processus 
morbides reposent sur un processus anatomique identique. D'autre part, dans 
ces cas, plusieurs des symptômes du tabes font défaut. — Ainsi deux grands 
‘ types de lésions médullaires de la paralysie générale: l’un endogène, l'autre 
erogène, et entre les deux, une forme mirte dans laquelle les deux types précé- 
dents se combinent diversement et dont les lésions en même temps erogènes et 
endogènes sont plus complexes. La notion qu’une partie des lésions médullaires 
dans la paralysie générale proviendrait d’une poliomyélite portant sur les cel- 
lules spinales s’accorderait avec l’opinion de Joffray et de Pierret qui soutien- 
nent que les lésions du cerveau dans la paralysie générale sont d'origine paren- 
chymateuse. Toutes les lésions de la paralysie générale peuvent ètre rapportées 
à une action directe de l’agent toxique sur les cellules nerveuses à divers étages. 
Les lésions exdogènes dérivent de l’altération des cellules de la substance grise 
médullaire, les lésions exogènes suivent l'altération des cellules des ganglions 
spinaur. FEINDEL. 


270) Ataxie de Friedreich et ataxie vulgaire. (Attassia di Friedreich 
e atassia volgare), par Grotano Minto. Giornale dell’ Ass. dei medici e natu- 
ralisti, Napoli, 1893, anno IV, fasc. 3 et 4. 


Conclusions : lo Les lésions de dégénération des nerfs périphériques, des 
ganglions spinaux ct des racines postérieures trouvées dans un cas de tabes de 
Friedrcich offrent une remarquable analogie avec celles d’un autre cas de l’au- 
teur, où l’on avait affaire à du tabes vulgaire. Dans l'état actuel de nos connais- 
sances, il n'est pas possible de dire si cette névrite périphérique est constante 
dans l'ataxic héréditaire ; l'étude des nerfs a été généralement négligée par les 
observateurs et les faits où il en est question sc réduisent à quatre. De ce qui a 
été exposé quant à la pathogenèse de ces deux cas particuliers, il est permis 
en généralisant, d'adopter l'hypothèse de P. Marie, à savoir que les lésions, tant 
des nerfs périphériques que celles des fibres radiculaires postérieures, doivent 
être attribuées dans les deux maladies à l'effet direct des allérations des gan- 
glions spinaux considérés comme centres trophiques ; 2° Les terminaisons ner- 
veuses musculaires et cutanées étudiées dans ce cas de tabes héréditaire ont été 
trouvées intactes. Cette étude des terminaisons nerveuses dans le présent cas à 
peine au début appelle une confirmation par de nouvelles recherches (on aurait 
à reprendre cette étude des terminaisons nerveuses dans la peau, les muscles. 
tendons, aponévroses, etc.); en l'absence de lésion, elle permettrait de se rendre 
compte du manque de troubles sensitifs dans le tabes héréditaire différant par 
la du tabes vulgaire pour lequel ces troubles font partie intégrante du tableau 
nosographique ; 3° Les altérations des cordons postérieurs dans les deux cis se 
correspondent dans leurs traits principaux ; il est à noter toutefois que, dans le 
cas de tabes héréditaire, la zone de Lissauer était notablement dégénérée, tandis 
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que cette zone s’est montrée à peu près intacte dans le cas de tabes vulgaire ; 
ceci est en désaccord avec l'opinion des auteurs qui admettent que la dégénéra- 
tion de cette zone est constante dans le tabes de Duchenne et constitue un carac- 
tere anatomique qui le différencie de l’ataxie juvénile ; dans l’une et l’autre forme 
de tabes, cette zone peut se trouver lésée. Quant à ce qui regarde la zone de 
sclérose dans le champ des cordons postérieurs, on la comprend en se basant 
sur cette conception capitale : les lésions de la moelle, tant dans le tabes de 
Fricdreich que celui de Duchenne, sont secondaires à la dégénération des fibres 
radiculaires postérieures et des ganglions spinaux; 4° La lésion de la colonne de 
Clarke, dans le cas de tabes vulgaire, affectait surtout le réticulum nerveux, fait 
qui trouve son explication dans la dégénération des fibres radiculaires moyennes. 
Dans le cas de tabes juvénile, en outre de la disparition du réticulum, il existait 
de Vatrophie des cellules et, en même temps, une dégénération des faisceaux 
cérébelleux latéraux qui ont dans cette colonne leur centre trophique. Quelques 
préparations semblent montrer que les faisceaux cérébelleux de Flechsig sont 
dégénérés, au moins en partie ; il en est de mème des faisceaux de Gowers; 
5° La dégénération partielle qui existe dans le champ des faisceaux latéraux 
dans le cas d'ataxic de Friedreich doit être attribuée principalement à la dégé- 
nération du système de fibres qui, partant de la base de la corne postérieure ou 
de la colonne de Clarke, va constituer les faisceaux cérébelleux ; y prendrait 
aussi part la dégénération de ces fibres qui, courant au milieu de ces cordons, 
proviennent des cellules des cornes postérieures, lesquelles fibres se trouvent 
altérées consécutivement à l'atrophie des éléments cellulaires. Les fibres propres 
des faisceaux pyramidaux semblent être à peu près indemnes, au moins pour 
la plus grande part ; 6 En plus des lésions systématisées ci-dessus décrites on 
trouve, dans l'ataxie de Friedreich de même que dans le tabes vulgaire, des 
lésions myélitiques plus ou moins diffuses tant de la substance grise que de la 
blanche; 7° En admettant que le tabes vulgaire soit presque toujours d'origine 
syphilitique et que le tabes héréditaire doive trouver sa place parmi les maladiés 
d'évolution, il est permis de se demander si par voie héréditaire, ce même virus 
ne pourrait pas être cause des formes anormales du tabes, telles que l’ataxie 
de Friedreich. MASSALONGO., 


271) Sclérose du cordon postérieur et dégénération des cornes 
antérieures de la moelle. Contribution a l’étude des affections 
postsyphilitiques du système nerveux central et périphérique. 
(Hinterstrangsklerose und Degeneration der grauen Vordersäulen, etc...), 
par M. Dinxier (Heidelberg). Deutsche Zettschrift für Nervenheilk, 1893, 
t. IV, p. 423. 


Homme de 48 ans, ayant présenté, neuf mois après un traumatisme crânien, 
de la céphalalgie et des troubles de la parole, un peu plus tard attaques apoplec- 
tiformes, vertiges, aphasie, troubles mentaux, parésie du facial gauche d'aspect 
périphérique qui disparut rapidement ainsi que l’aphasie. Deux mois plus tard, 
paralysie du trochléaire de l’œil droit et parésie des branches palatines du facial 
droit, également passagères. Neuf semaines plus tard, nouvelle attaque à la 
suite de laquelle se manifestent des troubles divers de la parole et de la marche 
qui ne tardent pas à disparaître ; trois mois plus tard, ptosis du côté gauche et 
paralysie complète de l’oculo-moteur avec immobilité pupillaire réflexe ; para- 
lysie atrophique dans le domaine du cubital et du médian du côté droit. 

‘Mort par pleuro-pneumonie. La syphilis remontait chez ce malade a plus de 
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dix ans. A l'examen anatomique : dégénération partielle du faisceau de Burdach 
au niveau du renflement cervical se localisant plus haut au niveau de la zone 
limilante interne de ce faisceau; le faisceau de Goll n'est atteint, et légèrement 
que dans la moelle cervicale inférieure et au niveau des deux premières paires 
dorsales. Quelques lésions dans les cornes antérieures de substance grise ainsi 
que dans les racines (surtout les cervicales). Dans le bulbe, la moitié ventrale 
des deux olives, surtout de l'olive droite, est altérée, de même pour les fibres de 
la région interolivaire et les fibres arciformes externes ; endoartérile gommeuse 
cérébro-spinale. Parmi les nerfs périphériques, le plexus brachial droit est le 
siège de lésions partielles, surtout pour le nerf cubital. L’auteur a observé 
surtout sur le nerf médian, des corpuscules conjonctifs concentriques qu'il 
considère comme analogues à ceux décrits par quelques autres auteurs, notam- 
ment par v. Hippel. 

Il existait, dans les noyaux lenticulaires, de vieux foyers hémorrhagiques. 
Dinkler pense qu'il s’agit ici d'un tabes cervicalis incipiens combiné avec d’autres 
lésions de nature syphilitique. Pierre Marte. 


272) Sur un cas d'affection combinée systématique de la moelle. 
(Ueber combinirte Systemerkrankung des Rückenmarks), par IT. Hocunaus. 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, 1894, p. 469. 


Femme de 47 ans; début il y a deux ans et demi par faiblesse des jambes, 
puis peu à peu apparition de troubles sensitifs (hyperesthésie puis anesthésie); il 
exista aussi de la faiblesse dans les membres supérieurs, mais sans troubles 
sensilifs. Les fonctions de la vessie et du rectum ne furent atteintes que beau- 
coup plus tard. Réflexe rotulien exagéré des deux côtés, pas de clonus du pied. 
Il est très vraisemblable que cette malade était syphilitique. A l’autopsie : sclé- 
rose combiné: des faisceaux pyramidaux croisés depuis et y compris la moelle 
lombaire jusqu'au-dessus de l'entre-croisement des pyramides, mais pas plus 
haut ; sclérose des faisceaux cérébelleux directs ; altération des colonnes de 
Clarke ; sclérose des cordons postérieurs intéressant dans certaines régions les 
cordons de Goll et de Burdach, mais tendant à se localiser aux premiers à 
mesure qu'on examine des portions de la moelle situées plus haut. 

PIERRE MARIE. 


273) Un cas de maladie d'Addison avec lésions spinales graves. (Un 
caso di morbo di Addison con gravi lesioni spinali), par Bonarnt. Gasetta 
degli ospedali, 1893, n° 115. 


Un cas type de maladie d’Addison accompagné de phénomènes nerveux très 
accentués (douleurs lancinantes, abolition du réflexe patellaire, paresthésie, ph:- 
nomène de Romberg, contracture, exagération des réflexes des membres supé- 
rieurs, douleur le long des cordons nerveux, amyotrophie). A l'autopsie, en plus 
des altérations des capsules surrénales, on trouve les lésions suivantes dans 
la moelle : substance grise parsemée de cellules atrophiées ct granuleuses ; 
cette lésion est diffuse, commune à toute la substance grise, aux cornes anté- 
rieures et postérieures, à la conunissure et aux zones péri-épendymaires ; dégé- 
nération consécutive des cordons postérieurs et latéraux. MASSALONGO. 
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274) Sur la paralysie arsenicale. (On arsenical paralysis), par 
S. E. Henscnen. Royal Soc. of sciences. Upsala, sept. 1893. 


I} s’agit d'un cas de paralysie arsenicale dont l’auteur a fait l’autopsie en 1883 ; 
ce serait donc la première aulopsie connue de cette affection. 

Femme de 49 ans, épileptique dès l'âge de 8 ou 10 ans. Le 27 janvier 1883, un 
voyageur lui donna comme remède souverain contre l'épilepsie une poudre dont 
elle prit le soir même une demi-cuillerée à café ; quelques heures après, vomis- 
sements ; le lendemain, diarrhée sanguinolente, fourmillements dans les mains et 
les pieds ; le 29 au matin ne peut plus marcher; à peu près à la même époque, 
crampes dans les doigts ; quelques jours après, apparition d'un rash qui s'étendit 
à tout le corps excepté les mains et les pieds; ce rash s'accompagna d'une érup- 
tion vésiculeuse. 

L'auteur donne la relation détaillée des symptômes moteurs et sensitifs observés 
chez sa malade. Mort le 11 juillet 1883. L’autopsie de ce cas présente un intérêt 
tout particulier, car la moelle et les racines spinales présentaient des altérations 
très marquées (les nerfs périphériques n'ont pu être examinés). 

Voici, du reste, la façon dont l’auteur résume lui-même les lésions qu'il a trou- 
vées et les conclusions qui se peuvent déduire de cette autopsie : il existait une 
petite colonne de sang intravasé dans la moitié gauche de la substance grise au 
niveau de la deuxième lombaire ; cette hémorrhagie ne doit pas être la cause de 
la paralysie, elle n’a causé de troubles ni de la vessie ni du rectum, et n’a pro- 
duit aucun symptôme spécial, elle n'a pas amené non plus de désordre dans la 
conduction des sensations douloureuses. La paralysie peut être expliquée par 
l'existence de polynévrites très étendues. Les grandes cellules ganglionnaires de 
la moelle étaient également dégénérées d'une façon distincte et beaucoup pré- 
sentaient une atrophie très intense. L'arsenic produit donc chez l’homme des 
lésions de la moelle et des nerfs périphériques et cela d’une manière probable- 
ment simultanée, car l'apparition rapide des symptômes sensitifs parle contre 
la possibilité que la névrite soit secondaire, et d'autre part l'hémorrhagie de la 
moclle montre que cet organe est affecté par l’arsenic d'une façon primitive. On 
trouvera en outre dans ce travail des renseignements intéressants sur la para- 
lysie arsenicale en général et sur les hémorrhagies médullaires. 

Pierre Manie. 


275) Contribution à l'anatomie de la chorée chronique progressive 
héréditaire, par les Dr: Oppenneim et Hoppe. Archiv. für Psychiatrie und 
Nervenkr., 1893, t. XXV, 3e livraison. 


Examen macroscopique et microscopique du système nerveux et musculaire 
de deux cas de chorée chronique héréditaire. Outre des lésions banales, il y 
en a d’autres qui peuvent être considérées comme constantes dans la chorée 
héréditaire. 

Les deux auteurs passent en revue les cas analogues connus dans la littéra- 
ture, notamment ceux de Golgi, Greppin et Kalischer, et les comparent aux 
leurs. 

Voici les conclusions auxquelles ils arrivent : 

1° La lésion principale de la chorée chronique héréditaire est une encéphalite 
miliaire corticale et médullaire, prédominant dans les régions motrices et pro- 
voquant une atrophie de l'écorce, portant surtout sur les petites cellules rondes 
de la zone externe, Cette atrophie produit quelquefois l’hydrocéphalie externe. 
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2° A côté de cela, il y a des foyers disséminés, peu nombreux dans la protu- 
bérance et la moelle allongée. La moelle est aussi le siège d'une altération 
anatomique qu’on peut considérer comme primitive. Elle consiste en une proli- 
fération des cellules de la névroglie et est limitée aux cordons antéro-latéraux 
au voisinage des cornes antérieures. 

La dégénération des fibres nerveuses périphériques qu'on constate souvent, 
ne peut être considérée comme pathognomonique dans la chorée chronique 
héréditaire. 

La musculature n’est, en général, pas atteinte. Les auteurs font observer que 
s'ils ont apporté quelque lumière pouvant servir à l'étude de la maladie en 
question, il reste encore beaucoup à faire dans ce domaine. Les lésions décrites 
n’expliquent en rien l’hérédité dans cette maladie. A. Hasec. 
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276) Syringomyélie avec symptômes bulbaires, par Hermann F. Murcer 
(Munich). Deutsche Arch. f. klin. Med., 1894, t. LIT, p. 259-280. 


L'auteur rapporte l'observation très détaillée d'une jeune fondeur de 18 ans, 
sans antécédents héréditaires ni personnels, chez lequel l'affection a débuté il 
y a deux ans, après une période (de trois à quatre semaines) de vomissements 
quotidiens répétés (sans état gastrique prononcé), par de l'incoordination crois- 
sante des mouvements de la main droite, jointe à l'anesthésie. Presque en même 
temps, paresthésie dans la jambe droite. Un an plus tard, accès de céphalée, 
surtout le matin, au réveil. Un peu plus tard, accès très fréquents de vertige, 
surtout quand le regard est porté en haut; difficulté croissante de déglutition ; 
oppression. En avril 1892, après plusieurs jours de courbature et de somnolence, 
le malade est pris dès son réveil d'un état de vertige tellement fort qu'il titube 
comme un homme ivre, et s'alite pour quelques jours. Il accuse une diplopie ; on 
constate la paralysie de la sixième paire et du nerf facial du côté droit. Depuis 
cette époque, faiblesse et ataxie de la jambe droite ; paresthésies du bras droit et 
le long de la colonne vertébrale ; douleurs fulgurantes dans toute la moitié droite 
du corps. 

A l'examen clinique (février 1893), on constate : atrophie des petits muscles 
de la main gauche. Hémiataxie droite et signe de Romberg. Exagération des 
réflexes rotuliens. Panaris indolore. Dissociation de la sensihilité de toute la 
moitié supérieure du corps (y compris les deux trijumeaux); cependant, du côté 
droit, on note, en surplus, un abaissement de la sensibilité tactile et du sens 
musculaire. Vertiges et céphalée. Nystagmus et strabisme convergent (sans 
diplopie). Paralysie du voile du palais, du nerf récurrent et du nerf facial, du 
côté droit. IHémiatrophie de la langue du même côté. Absence du réflexe 
pharyngien et abaissement de la sensibilité réflexe de la muqueuse laryn- 
gienne. 

Le diagnostic de la « syringomyélie avec symptômes bulbaires » n'est pas 
douteux. Comme l’auteur le remarque à plusieurs reprises, son cas présente une 
analogie frappante avec celui que nous avons publié en 1892. Ils appartiennent 
tous les deux à cette forme très rare de la syringomyélie que nous avons appelée 
« bulbo-médullaire », où l’envahissement du bulbe par le processus gliomateux 
est très précoce, et les manifestations du côté du bulbe tiennent dans le tableau 
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clinique une place au moins aussi importante que celles du cété de la moelle. 
Mais qu'ils soient précoces ou tardifs, plus ou moins prononcés, les accidents 
bulbaires ont ceci de caractéristique pour la syringomyélie qu'ils débutent d’une 
façon aiguë, par des ictus apoplectiformes (probablement de nature hémorrha- 
gique), accompagnés d’un état vertigineux, d'obnubilation ct même de perte 
complète de connaissance, et des vomissements. Chaque ictus, chaque poussée 
aiguë de la maladie marque une aggravation notable dans l'état général, ct 
donne, puur ainsi dire, le signal à l'extension du processus dans le bulbe, aussi 
bien que dans la moelle. Ce qui est encore remarquable dans l'espèce, c'est 
l’unitéralité, ou, du moins, la prédominance des phénomènes bulbaires d'un seul 
côté. Parmi les symptômes généraux qui témoignent de l'extension intracränienne 
de la gliomatose, il faut noter les céphalées, les vomissements, et surtout les 
vertiges, que l'auteur met sur le compte d'une lésion de la substance grise de la 
fosse rhomboïde et de l'aqueduc de Sylvius. Les phénomènes locaux les plus 
fréquents sont (à part la participation du trijumeau) les paralysies laryngées et 
pharyngées (unilatérales), l'hémiatrophie de la langue et les troubles corres- 
pondants de la sensibilité. A. RalcHLine. 


277) Contribution à la casuistique de la gliomatose médullaire, par 
le Dr J. Lousovitcu. Mémoires médicau.r. Moscou, 1894, n‘s 1 et 2. 


Deux cas intéressants de syringomyélie, choisis parmi plusieurs autres, que 
l'auteur a observés dans le cours des dernières années à l'hôpital Catherine, 
de Moscou. 

Le premier cas se fait remarquer par la prédominance des troubles moteurs 
et trophiques sur ceux de la sensibilité. D'une part, atrophie considérable du 
type Duchenne-Aran, bilatérale, mais plus accusée du côté gauche, et accom- 
pagnée de troubles vaso-moteurs (cyanose, hyperhidrose), prédominant du côté 
droit. D'autre part, thermo-anesthésie isolée, localisée à la face dorsaie de la 
main gauche et à la partie avoisinante de l’avant-bras, laquelle a donné lieu à 
une brûlure profonde, restée inaperçue, et suivie d'un phlegmon (dont l'incision 
a, du reste, été très douloureuse). La maladie a débuté ily a douze ans, à la suite 
d'un grand refroidissement, après une journée passée à travailler dans l'eau 
froide (coliques et diarrhée pendant quinze jours), par une hémiparésie gauche 
croissante, avec diplopie et ptosis de l'œil gauche, phénomènes dont seule la 
faiblesse de la main persista, suivie bientôt d'atrophie progressive du premier 
interosseux, etc. Le malade, ouvrier, âgé de 39 ans, est issu d’un père alcoolique 
el alcoolique lui-même. 

Le deuxième cas a trait à une femme de 30 ans, sans antécédents connus, 
anémique, sujette à des vertiges, palpitations et accès d’hypochondrie, alcoolique 
dans les dernières années, et qui, à l’examen, présente les symptômes suivants : 
hémiparésie gauche, absence d’amyotrophies, exagération des réflexes rotuliens, 
scoliose dorsale à concavité gauche, très prononcée, remontant, au dire de la 
malade, à l’âge de 12 ans; dissociation syringomyélique dans le domaine du 
trijumeau gauche, et en demi-veste du même côté jusqu’à l'ombilic; du côté 
droit, l’analgésie et la thermo-anesthésie se bornent à une petite languette, 
localisée du côté interne de l’avant-bras. Nystagmus horizontal léger ; inégalité 
pupillaire. En surplus il existe tout un cortège de phénomènes hystériques, tels 
que rétrécissement concentrique du champ visuel, anesthésie pharyngienne, 
faiblesse de l’oule; sensation de boule et d’oppression, auxquels il convient 
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d’ajouter l’hémiparésie gauche, qui a disparu pendant le séjour de la malade à 
l'hôpital. 

I! ne reste donc à mettre sur le compte de la syringomyélie que les troubles 
caractéristiques de la sensibilité, peut-être aussi la scoliose, et, ajoutons-nous, 
les phénomènes oculaires. C'est donc un cas de syringomyélie au début, où 
seules les cornes postérieures sont touchées, compliquée d'association hystérique. 

A. RaïCHLine. 


27°) Un cas de maladie de Friedreich. (Un caso di malaltia del Friedreichi, 
par Bassi. Gazsetta degli Ospitali, 1893, n° 125, p. 1290. 


Après avoir étudié les symptômes qui font établir le diagnostic avec certitude, 
l'auteur aborde deux points importants : le siège anatomique des lésions et la 
pathogenèse particulière à cette maladie. Pour ce qui concerne le premier point, 
l’auteur soumet à la critique cette assertion de Senator que dans l'atarie de 
Fricitreich, il ne s'agit pas d'une maladiespinale, mais d'une affection du cerveau 
cten particulier d'un arrét de développement de cet organe ; sans vouloir tirer 
des conclusions immédiates quant au siège de la lésion, il fait remarquer que, 
dans son cas, l'ataxie commença et fut longtemps accompagnée par une forte 
douleur de la région lombaire, ce qui semblerait indiquer que la maladie débuta 
par cet étage de la moelle; et c'est précisément la lésion de cette région qui 
donne à l'ataxie cette démarche particulière qui simule l'éhriété et qui était très 
manifeste dans ce cas; l’altération de la moelle dans la maladie de Friedreich 
peut ètre considérée comme essentielle, et il existe en même temps des faits 
d'arrêt de développement des organes nerveux endo-craniens. Quant au second 
point, en ce qui concerne l’étiologie, l’auteur croit qu'on ne doit pas prendre 
uniquement en considération la lésion du système nerveux, mais aussi porter 
l'examen plus loin et tenir compte des lésions des autres systèmes, des os en 
particulier. Dans le cas présent, il est à remarquer que deux jeunes frères et une 
sœur du malade sont fortement rachitiques, que la mère fut atteinte d'ostéoma- 
lacie, et qu'on trouve chez un frère un autre état qui a des connexions intimes 
avec les lésions osseuses conslitutionnelles, l’idiotie ; tout cela donne une cer- 
taine valeur à l’idée que, dans la maladie de Friedrcich, il peut s'agir. de même 
que dans l'idiotisme, d'anomalies de développement des centres nerveux, liées 
intimement avec une altération constitutionnelle congénitale du système osseux, 
a base rachitique et ostéomalacique. Altération parallèle, fait observer l'auteur, 
mais non dépendante; il en est de même dans l'idiotisme, dont les rapports avec 
l'ostéopathie congénitale demeurent encore inexpliqués. L'auteur croit que son 
hypothèse, qui trouve d'ailleurs un soutien dans l’analogie qu’offrent les faits de 
paralysie pseudo-hypertrophique juvénile et de paralysie spinale spasmodique, 
aura sa confirmation dans les observations futures. IL s’en suivrait que les affec- 
tions juvéniles de la moelle devraient ètre considérées simplement comme des 
manifestations variables sous la dépendance d'un processus morbide unique, 
intimement connexe d'une altération générale congénitale de la substance osseuse, 
ayant grande analogie ou peut-étre identité avec ce qui constitue Vidiotisme. 

MASSALONGO. 
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279) Sur la maladie de Friedreich et quelques formes morbides ana- 
logues, avec remarques sur les secousses nystagmiformes chez les 
sujets sains. (Ueber die Friedreich’sche Krankheit und dhnliche Krankheits- 
formen etc.), par Fr. Scnuctze. Deutsche Zettschr. f. Nervenheitk., 1894, p. 27. 


La première partie de ce travail, intitulée [Historique et Critique, justifie sur- 
tout la seconde de ces épithétes, du moins pour ce qui a trait au cas de Senator. 
D’une façon générale, Schultze s'élève contre la tendance qu'ont quelques 
auteurs à vouloir ranger dans la maladie de Friedreich des formes morbides 
qui, en réalité, diffèrent très notablement de cette maladie, tant au point de vue 
clinique qu'au point de vue anatomique. 

La deuxième partie est intitulée : Nouvelles observations et remarques sur le 
nystagmus. Les observations ont trait à trois cas de maladie de Friedreich (deux 
frères et une sœur). Le cas Jest un garçon de 14 ans, qui présente comme 
principaux symptômes : une faiblesse générale avec cyphoscoliose, une légère 
ataxie locomotrice des extrémités supérieures et inférieures, une démarche 
chancelante et aussi du chancellement pendant la station, une disparition des 
réflexes du genou et du tendon d'Achille, des secousses nystagmiformes des 
deux yeux, des troubles très légers du sens musculaire aux jambes. 

Le cas IT est une fille de 17 ans, ayant comme principaux symptômes : une 
faiblesse générale, une ataxie légère des extrémités inférieures, une démarche 
vacillante ainsi que la station, avec phénomène de Romberg, une abolition des 
réflexes rotuliens et des autres réflexes tendineux, des se-ousses nystagmiformes, 
des douleurs spontanées et souvent lancinantes dans les extrémités. 

Le cas III est un homme de 27 ans, chez lequel le début se serait fait vers 
14 ans; les principaux symptômes consistent en : faiblesse générale de degré 
modéré, forte scoliose de la colonne vertébrale avec courbure du sternum, légère 
ataxie locomotrice des extrémités supérieures, parésie placide et paralysie des 
extrémités inférieures, abolition des réflexes patellaires et des autres réflexes 
tendineux, secousses nystagmiformes des deux yeux, trouble de la parole 
anarthrique, priapisme. 

Schultze fait remarquer que ces cas s'éloignent de la maladie de Friedreich 
typique par le peu d'intensité de l’ataxie locomotrice et par l'existence du signe 
de Romberg. 

Quant aux secousses nystagmiformes, Schultze rappelle qu'il a fait faire à un 
de ses élèves, Offergeld, des recherches sur l'existence de ce phénomène chez 
es individus sains, et que celui-ci les a trouvées dans 75 p. 100 des cas; mais le 
plus souvent la secousse était unique; plus l'exploration était répétée, plus le 
phénomène s'accentuait, surtout quand on ménageait des changements dans 
l'éclairage. Étant donnée l'existence des secousses nystagmiformes chez les indi- 
vidus sains, l'auteur ne leur accorde qu’une importance modérée dans le dia- 
gnostic de la maladie de Friedreich. En résumé, il considère ses trois cas non 
pas comme appartenant à la maladie de Friedreich typique, mais comme une 
variété de celle-ci, et pense qu'ils s'accompagnent de lésions soit identiques soit 
seulement analogues à celles de cette maladie ; il ne peut se prononcer sur 
l'existence d'une atrophie du cervelet. PIERRE MARIE. 
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280) Un cas de polynévrite aigué avec lésions multiples des nerfs 
crâniens, par le Dr P. Préoprasensxt. Mémoires médicaux, Moscou, 
1894, no 3. 


C'est cette participation de la plupart des nerfs crâniens qui rend intéressante 
l'observation, dont voici le résumé. Paysan, âgé de 26 ans, sans antécédents 
héréditaires ni personnels. Début de la maladie brusque, sans aucun prodrome, 
par une douleur vive dans les reins, suivie, dans la même nuit, de paresthésies 
des jambes. Le lendemain, céphalée, vomissements et faiblesse croissante des 
jambes. Au bout de huit jours, paraplégie complète et extension des phénomènes 
paralytiques aux membres supérieurs et aux nerfs crâniens. À l'examen clinique, 
on constate : paralysie des quatre membres, plus prononcée aux membres infé- 
rieurs, où tous les réflexes (tendineux, aussi bien que cutanés) sont complètement 
abolis. Paralvsie des muscles maxillaires, du cou, des masséters, de la langue 
et du voile du palais. Troubles de la mastication, de la déglutition et de la pho- 
nation. Paralysie faciale complète, absolue et bilatérale, avec abolition de l'exci- 
tabilité faradique. Affaiblissement du goût, de l’odorat et de la vue binoculaire, 
sans aucun autre trouble oculaire. Salivation, épiphora et hyperhydrose. Dou- 
leurs intenses aux membres et aux muscles maxillaires masticateurs. Les troncs 
nerveux et les muscles paralysés sont douloureux à la pression. Hypoesthésie 
et hypoalgésie notables dans le domaine des deux trijumeaux (peau et muqueuses). 
Léger abaissement de la sensibilité aux segments périphériques des membres. 
Pollakiurie. La sphére psychique reste complètement intacte, de meme que les 
semaines, disparition presque complète de tous Les phénomènes morbides, à l'ex- 
clusion des nerfs faciaux, dont la paralysie est encore très prononcée au moment 
où le malade quitte l'hôpital. A. Racine. 


281) Paralysie de Landry. (Paralisi di Landry), par De Sanctis. Giornale 
internastonale di sciense mediche, 1893, n° 18. 


Cas de paralysie de Landry, à terminaison rapidement mortelle. Les membres 
inférieurs, le tronc, les membres supérieurs furent successivement envahis ; 
intégrité absolue des fonctions cérébrales, vésicales et rectales ; pas d'altérations 
manifestes de la sensibilité ; pas de modifications des réactions électriques. L’au- 
teur explique la pathogenèse de ces cas par la théorie des auto-intoxications. 

MassaLoNco. 


282) Gas de névrite multiple simulant la paralysie de Landry par 
son évolution et par le mode d'extension de la paralysie. (A case of 
multiple neuritis, simulating Landry's paralysis in the rapidity order and 
extent of paralysis), par F. Savary Pearce. The Journal of nervous and mental 
diseases, mars 1894, n° 3, vol. XIX, p. 168. 


L'auteur rapporte in extenso l'observation d'un sujet âgé de 59 ans, sans 
antécédents héréditaires nerveux ou alcooliques, non syphilitique, non soumis à 
des intoxications qui, au milieu d’un bon état de santé, fut pris, le 17 février, de 
nausées, de malaises, de fièvre sans diarrhée ni vomissements, puis d'une para- 
lysie qui, en trente-six heures, devint totale ; au bout de trois semaines de cet 
état, il fut reçu à l'hôpital. On constata un léger œdème malléolaire et une 
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paralysie complète des membres supérieurs et inférieurs, sans troubles de la 
sensibilité des sphincters, ni des divers appareils organiques, sinon de la faiblesse 
du cœur et de la parésie des mouvements d'expansion du thorax. Les réflexes 
sont abolis. Il n'existe pas de troubles oculaires. L'examen électrique ne montre 
rien d’anormal, sinon une réaction un peu anormale des muscles de la jambe 
gauche. Ultérieurement, on constate des secousses fibrillaires du tibial antérieur. 
L'examen bactériologique du sang est négatif. Plus tard, il exista de la réaction 
de dégénérescence aux muscles des jambes et de l'avant-bras. Après avoir établi 
les difficultés du diagnostic et rappelé quelques travaux sur la paralysie de 
Landry, l’auteur, se basant surtout sur les altérations des réactions électriques, 
conclut à une polynévrite. Paut Boca. 


283) Paralysie alcoolique avec hématémèse fatale. (Alcoolic paralysis 
with fatal hematemesis), par J. M. Sueppean. University medical magasine, 
avril 1892, vol. VI, n° 7,p. 460. 


Après quelques généralités sur la paralysie alcoolique, qui, en Angleterre, 
atteindrait les femmes dans 75 p. 100 des cas, Pauteur établit le diagnostic de ces 
paralysies avec le tabes, la poliomyélite antérieure, la paralysie ascendante 
aiguë, la méningite spinale et la myélite. Le pronostic est en général favorable. 
Aussi le cas rapporté, où la mort est survenue en conséquence d’hématémèses, 
mérite-t-il d’être relaté. Le malade dont il s’agit entre à l'hôpital pour des phéno- 
mènes gastriques : éructations, vomissements, douleurs épigastriques ; il présente, 
peu après l’amélioration relative de ces troubles, une paraplégie douloureuse, 
portant surtout sur les extenseurs, s’'accompagnant de steppage. Il existe aussi 
une abolition des réflexes tendineux, ainsique des zones d’anesthésie et d’hyper- 
esthésie en différentes régions. Iln’y a pas d’atrophie musculaire, ct les pupilles 
sont normales. Des vomissements, des hématémèses surviennent bientôt, 
presque quotidiennement, et emportent le malade. Paut BLoco. 


284) Contribution à l'étude de la paralysie faciale périphérique. (Zur 
Lehre von der peripherischen Facialislähmung), par J. Horrmann. Deutsche 
Zeüschr. f. Nervenheitk., 1894, p. 72. | 


Il s'agit de la réunion d'un certain nombre de documents cliniques ayant trait 
à la paralysie faciale périphérique. — Cas 1 : Diplégie faciale constituée par la 
réunion de deux monoplé zies survenues à un mois de distance, étiologie a frigore. 
— Cas IT: Diplégie faciale totale avec troubles de la sensibilité dans les deux 
côtés de la face; hyperacusie ; troubles visuels dus à une névrite optique dou- 
ble ; étiologie a frigore. — Cas II: Paralysie faciale droite avec hyperhémie du 
nerf optique droit et troubles visuels de ce côté. — Cas IV: paralysie faciale 
droite et en mème temps spasme facial gauche. — Cas F : Paralysie faciale 
droite précédée par des douleurs et débutant d’une façon apoplectiforme avec 
perte de connaissance et troubles de la santé générale. — Cas VI: paralysie 
faciale avec sensibilité à la pression sur les principales branches du trijumeau 
du même côté. —Cas VIT: Paralysie faciale chez un neurasthénique, avec coïn- 
cidence d'une névralgie frontale et cervico-occipitale. — Cas VIII: Paralysie 
faciale avec névralgie cervico-occipitale, zona dans les mêmes régions (le zona a 
précédé la paralysie), troubles de l'ouie, vertiges. — Cas IX: Paralysie faciale a 
frigore chez un syphilitique. — Cas X : Homme syphilitique de 35 ans, ayant eu 
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une paralvsie faciale a frigore. cing ans avant la syphilis, et une seconde paralysie 
faciale huit mois apres l'infection. — Cas VJ et cas XIT : Paralvsie faciale récidi- 
vante: à ce propos, l'auteur discute l'influence héréditaire dans les cas où la 
paralvsie faciale se montre chez plusieurs membres d'une même famille; sans 
nier celte influence héréditaire. il pense qu'il ne faut l'admettre qu'avec réserves. 
— Cas XIII: Paralvsie faciale consécutive à une angine catarrhale. — Cas XIV 
et cas XV: Paralvsie faciale d'origine traumatique. — À propos de chacun des 
cas qui viennent d'être énumérés, l'auteur se livre à des considérations, tant au 
point de vue étiologique qu'au point de vue symptomatique. Pierre Marie. 


2x5) Névralgies syphilitiques. (Syphilitische Neuralgien), par Ogorexsry. 
Berliner klinische Wochenschrift, 12 février 1894, n° 7, r. 153. 


Il s'agit d'un malade de 36 ans, qui est entré à l'hôpital en 1891 avec une 
douleur au niveau des troisième el quatrième espaces intercostaux gauches ; il 
accuse également des douleurs du côté droit. La névralgie augmente le soir, 
devient très intense la nuitet diminue le matin. Son affection remonte à l’année 
1886 ; elle présentait alors les mèmes caractères précédemment décrits. Pendant 
deux ans et demi, ces symptômes persistèrent au même degré, puis s'aggravèrent 
en 1889. La douleur s'irradiait dans l'extrémité supérieure droite et, par son 
intensité, empéchaitle sommeil. La compression énergique de la région doulou- 
reuse faisait disparaître la névralgie pour peu de temps. Le malade a eu, il ya 
vingt ans, un chancre induré, de la roséole : il a suivi un traitement mercuriel. 
Pas d'altérations osseuses. La percussion de la colonne vertébrale n'est pas 
douloureuse. Les ganglions de l’aine et du cou sont augmentés de volume. Pas 
de périostite. Pas de sucre ni d'atbumine dans l'urine. Pas de troubles des seusi- 
bilités tactile et thermique. Réactions électriques normales, ainsi que les réflexes 
tendineux. Il existe les points douloureux habituels des névralgies intercostales, 
plus accentués à droite qu'à gauche. L'auteur se demande quelle est la cause de 
cette névralgie. Après avoir éliminé les affections de la moelle, des méninges, 
des côtes, de la colonne vertébrale, l'auteur pense qu'il s'agit d'une névralgie 
due à une dyscrasie du sang tenant à un poison quelconque. Il s'arrête à 
Fhypothèse d’une névralgie d'origine syphilitique, en raison des antécédents du 
malade, des analogies de la névralgie avec les douleurs ostéocopes, du carac- 
tère bilatéral, de l'absence de réactions de dégénérescence malgré la longue 
durée. Pour trancher la question, l'auteur a fait des injections sous-cutanées de 
calomel de 12 centigr. (deux injections par jour) ; dix-huit jours après le traitement, 
le malade est sorti de l'hôpital. Sous son influence, la durée des accès et l’inten- 
sité de la douleur avaient diminué et disparurent. G. MARINESCO. 


286) Sur l’érythromélalgie. (Ueber Erythromelalgie), par Eutensurc. Deutsche 
medicinische Wochenscrift, 14 décembre 1893, n° 50, p. 1325. 


L'auteur rapporte trois observations. Dans la première, il s'agit d'une dame de 
28 ans, d’une famille névropathique, qui, 4 la suite d’un accouchement, fut prise 
de douleurs trés violentes dans les deux mains qui devinrent en mémetemps rouges, 
chaudes ct luisantes ; certaines articulations paraissaient gonflées. Les mouve- 
ments étaient impossibles par suite des douleurs : celles-ci étaient plus vives 
aux troisième et quatrième doigts. Les accès se produisaient surtout la nuit, 
quand la malade s'était livrée à un travail manuel fatigant, ou coïncidaient avec 
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des troubles de Ja digestion, avec le début des régles. Dans les intervalles des 
accès, les mains étaient bleues et présentaient des marbrures. Les veines étaient 
très dilatées, la sécrétion sudorale diminuée et le pouls petit. La force muscu- 
laire est diminuée surtout à droite : pas de troubles nets de la sensibilité. Un 
examen ultérieur a démontré l'existence d’une atrophie musculaire partielle 
symétrique intéressant la ceinture scapulaire et les muscles du bras, sans contrac- 
tion fibrillaire ni réaction de dégénérescence (forme juvénile de Erb). Les 
symptômes d’erythromelalgie s‘amendérent à la suite de bains de mer. La 
deuxième observation est celle d'une femme de 45 ans, qui a eu dès son adoles- 
cence des vertiges, puis plus tard présenta des troubles digestifs et récemment 
éprouva de la céphalalgie avec vomissements, scotome scintillant, vertiges, 
épistaxis. En 1882, après du surmenage, se produisirent des accès nocturnes de 
douleurs dans les mains et les pieds qui d’abord étaient rouges, gonflés, devenaient 
ensuite bleuâtres, froids, marbrés de taches rouges. Simultanément se manifes- 
taient des douleurs dans le cou et des troubles de la mémoire et de l'intelligence. 
Les extrémités étaient si gonflées que la malade ne pouvait mettre ni gants ni 
chaussures. IlLexistait également une sensation d’engourdissement dans les doigts 
et dans les orteils : pas de troubles de la sensibilité, sauf peut-être une diminu- 
Lion de la sensibilité au froid dans les régions des dernières phalanges. La 
sensibilité tactile el douloureuse est diminuée à la main droite et au pied droit, 
qui sont en même temps plus froids qu'à gauche. Le réflexe patellaire est faible. 
Il existe un rétrécissement concentrique du champ visuel. Les symplômes 
cérébraux s'aggravèrent en 1892 : le vertige s'accentua, la malade ne put plus 
marcher sans aide; la mémoire et l'intelligence s'affaiblirent, il y eut des 
hallucinations de la vue et de l'ouïe. La moitié temporale de la papille est plus 
pale ; plus tard se produisirent une rétinite hémorrhagique, des contractions des 
grands zygomatiques. L’auteur insiste sur l'association de l'érythromélalgie a 
une affection cérébrale chronique (tumeur) et à des attaques apoplectiques avec 
tendance aux hémorrhagies (épistaxis, rétinite). 

Le troisième cas concerne un tailleur de 54 ans, qui présentait de l’érythromé- 
lalgie à la main gauche et au pied droit, et d'une façon peu accentuée au pied 
gauche. La mère du sujet avait présenté pendant longtemps la même affection 
aux pieds. Dans les antécédents, on note la fièvre intermittente, une céphalalgie 
violente et des vertiges. C'est à l'âge de 24 ans que le malade a éprouvé des 
douleurs, des fourmillements et des rougeurs dans la main gauche ; ces phéno- 
mènes se sont accentués jusqu'à l'âge de 32 ans; le pied droit est atteint depuis 
quinze ans. Le malade a remarqué que, en hiver, son affection, qu’il attribue du 
reste au froid, s'aggrave, et le travail manuel estimpossible.Le patient est maigre, 
pâle ; la main gauche, d'un rouge foncé, est chaude, sèche, présente des veines 
dilatées et un aspect marbré ; parfois se produisent des accès d’hyperhidrose au 
niveau de la face palmaire. Il y a une grande tendance aux hémorrhagies locales 
et celles-ci sontarrètées avec difficulté. Le pied droit présente les mêmes phéno- 
mènes que la main gauche. Pas de troubles objectifs de la sensibilité ; cepen- 
dant le malade est très sensible à la pression, surtout aux bandes externe et 
interne du pied. Si l'on considère ces trois cas au point de vue étiologique, ils 
ne confirment pas l'hypothèse de Lannois qui admet l'influence pathogénique du 
froid. Du reste, la plupart du temps, le froidagit plutôt comme calmant. Chez les 
trois malades, on trouve des antécédents névropathiques ; le travail manuel 
assidu a une action évidente sur l'apparition des accès. Ce dernier fait tenterait 
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de faire rapprocher l’érythromélalgie de la névrose décrite sous le nom d’acro- 
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paresthésie.L’érythromélal gie n’est pas une espèce morbide à marche toujours iden- 
tique, mais un complexus symptomatique caractérisé par la douleur, la rougeur 
et la tuméfaction des extrémités, et dont l’évolution est chronique. Divers états 
morbides peuvent simuler cet ensemble de symptômes. Senator avait déjà fait 
ressortir que beaucoup d'érythèmes chroniques fixes des anciens auteurs doivent 
rentrer dans l'érythromélalgie. D’autre part, Gerhardt a attiré l’attention sur la 
relation qui existerait entre la névrose vaso-motrice de Nothnagel, le spasme 
artériel de Martin et l'acroparesthésie de Schultze. On a rapporté également à 
l'érythromélalgie des cas de myxædème et de maladie de Raynaud ;mais l'érythro- 
mélalgie dans ses cas types diffère de ces différentes formes. Il n'y a pas actuel- 
lement de théorie pathogénique de l’érythromélalgie. Cependant l'analyse physio- 
logique des symptômes principaux (troubles sensitifs vaso-moteurs et trophiques) 
prouverait qu'il s’agit là d'un état morbide d'origine centrale. Quel est le 
groupe cellulaire du système nerveux dont la lésion détermine les symptômes 
d'érythromélalgie ? Il y a plusieurs affections (svringomyélie, maladie de Morvan, 
syndrome bulbo-médullaire de Grasset et Rauzier, la maladie de Raynaud et 
enfin le complexus symplomatique décrit par Weir-Mitchell sous le nom d'éry- 
thromélalgie) dans lesquelles on trouve l’ensemble de symptômes qui carac- 
térise l'érythromélalgie : ce complexus serait dd particulièrement à laltération 
du groupe cellulaire de la corne latérale qui contiendrait des centres vaso-moteurs 
et sécréteurs, Quant aux troubles de la sensibilité que l'on trouve dans la plupart 
de ces maladies, ils dépendraient de la lésion des colonnes de Clarke. Il en 
résulte done que Pérythromelalgie apparaftrait dans l’évolution d'une maladie 
quelconque, quand la lésion arrive à intéresser la corne latérale. 
MARINESCO. 


PSYCHIATRIE 


287) Contribution à l'étude de l’étiologie de la paralysie générale, 
parle Dr Anorea Cristiani. Rivista sperimentale di frenatria, 1893, fase. 2-3. 


Étude purement statistique sur les causes tour à tour réputées spécifiques de 
la maladie. Pour ne retenir que les chiffres les plus intéressants à l'heure 
actuelle, nous citerons la proportion de 62,79 p. 100 de syphilis seule ou com- 
binée à d'autres causes, et de 10,08 p. 100 de syphilis comme facteur unique de 
la paralysie générale, la syphilis restant d'ailleurs en première ligne étiologique; 
viennent ensuite, par ordre d'importance et de fréquence : la prédisposition 
morbide, l’hérédité, le travail mental et les émotions, l'alcoolisme, les abus 
sexuels, le traumatisme cérébral, l'insolation. Ces trois dernières causes ne 
figurent pas dans la liste de celles qui peuvent, à elles seules, produire la 
maladie. 

L'auteur dit encore que la paralysie générale est sans aucun doute en augmen- 
tation progressive et continue, surtout chez l'homme. 

I] termine en incriminant l’organisation sociale de la civilisation moderne, qui 
débilite le système nerveux et le rend plus apte à ressentir d’une manière 
spéciale l'action de la syphilis, cause occasionnelle prépondérante. Les types 
cliniques de la paralysie générale seraient commandés par les circonstances et 
l'état cérébral et social de l'individu. E. Boix. 
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288) Des complications viscérales de la paralysie générale progres- 
sive, par Durante. Gazette des hôpitaux, 24 février et 3 mars 1894, nos 24 
et 27. 


Les maladies antérieures à la paralysie générale doivent être recherchées avec 
soin, car elles donneront souvent la cause première de l'affection. Si la syphilis 
est l’étiologie la plus fréquente, elle n'est pas unique ; des infections ou intoxica- 
tions diverses, pourvu que la durée de leur action soit suffisamment prolongée, 
peuvent produire l'altération particulière des éléments nobles de l’axe cérébro- 
spinal. Une histologiquement, la paralysie générale vraie a une étiologie variable, 
et non seulement des anciens syphilitiques, mais des alcooliques, des saturnins, 
des malades atteints de tuberculose chronique et d'autres encore sont affectés 
de paralysie générale avec lésions caractéristiques. 

L'auteur étudie les maladies que le cours de la paralysie générale entraîne 
à sa suite: il distingue celles qui sont dues à la déchéance générale de l'orga- 
nisme, les complications par infections secondaires qui causent souvent une 
mort rapide; il insiste sur les lésions que Klippel appelle vaso-paralytiques ; 
celles-ci paraissent spéciales à la paralysie générale, dont elles relèvent directe- 
ment. C'est à ce processus de congestion chronique qu'il convient d'attribuer 
les altérations spéciales du rein, du cœur, etc., les hroncho-pneumonies pseudo- 
lobaires apyrétiques non infectieuses. La paralysie générale étant une affection 
de tout le système nerveux, et celui-ci étant en relations intimes avec la circu- 
lation périphérique et profonde, on comprend que, dans le début de l’évolution, 
va s'établir cette vaso-paralysie chronique, qui doit bien plutôt être considérée 
comme un symptôme que comme une complication de cette maladie vraiment 
générale. FEINDEL. 


289) Les tatouages chez les criminels et les aliénés. (I tatuagi nei crimi- 
nali e nei pazzi secondo nuovissimi studi), par LowBroso. Archivio di psichia- 
tria, scienze penali e antropologia criminale, 1893, vol. XIV, fasc. 6. 


De Albertis, à Gênes, et Bergh, en Danemark, ont trouvé le tatouage chez la 
femme prostituée ou criminelle dans la proportion de 10 p. 100; Riva donne 
16 p. 190 pour les aliénés males, 6 p. 100 pour les femmes ; chez les aliénés, les 
figures du tatouage sont en rapport avec le délire dont les malades sont affectés. 
Le tatouage reproduit, en le conservant, un point des mœurs les plus antiques 
de l'humanité. CaAINER. 


290) Le phénomène de la fatigue du champ visuel chez les dégéné- 
rés. (Il fenomeno della stanchezza del campo visivo nei degenerati), par 
OTToLENGI. Archivio di psichiatria, sciense penali e antropologia criminale, 
1893, vol. XIV, fasc. 4. 


La fatigue rétinienne rapide est un fait rare dans les formes graves de dégé- 
nération psychique (crétinisme, épilepsie, folie morale); il est fréquent dans les 
formes légères (neurasthénie, hystérie, état nerveux général). Le peu d'intensité 
du phénomène chez les délinquants-nés (folie morale) les fait ranger près des 
épileptiques et des individus à altérations mentales par arrêt ou déviation de 
développement, groupe de la frénasthénie, à la base duquel sont les crétins ; il 
les éloigne des neurasthéniques, des hystériques, des névropathes en général avec 
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lesquels plusieurs auteurs voudraient à tort les confondre. La manière de se 
manifester de ce phénomène de la fatigue de la rétine chez les dégénérés tend 
à démontrer que, dans les formes graves, le processus dégénératif a son siège 
dans la profondeur; ce ne sont pas les organes sensoriels périphériques qu'il a 
envahis, mais le centre sensoriel psychique. __ CAIKER. 


291) Hypnotisme et vésanie, par Jouy (de Berlin). Archiv. far Psyrhiatrieund 
Nervenk., 1393, t. XXV, vol. 3. 


Dans certaines vésanies les malades’ sont poursuivis par l'idée qu'ils sont 
victimes de pratiques hypnotiques, dans d'autres cas ce sont ces pratiques qui 
réveillent l’hystérie latente existant chez certaines personnes. 

L'auteur présente une jeune fille de 19 ans, sujette à des crises de grande 
hystérie, chez laquelle on peut, au moyen de l'hypnotisme, provoquer des 
phénomènes mentaux aigus de nature hystérique. 

Il est facile, comme c'était le cas pour le malade de Krafft-Ebing, dela retrans- 
porter à l’époque de son enfance et de la faire parler et agir comme si elle avait 
l'âge qu'on lui a suggéré. Elle prétend en outre qu'on se sert d'elle pendant son 
sommeil provoqué pour lui faire commettre des actes criminels. 

L'auteur insiste sur ces deux points, ils lui servent à développer ses idées, 
dont voici le résumé. 

À l'encontre de Krafft-Ebing, il n'admet pas que les sujets soient influencés 
dans leurs actes et paroles, lorsqu'ils sont dans le sommeil hypnotique et qu'on 
leur suggère qu'ils ont un âge donné, par les idées et souvenirs raisonnés prove- 
nant de l'époque où ils avaient réellement cet âge. I] n'y a aucune raison pour 
que le souvenir existe dans le sommeil provoqué et disparaisse à l'état de veille. 

On voit des phénomènes-analogues à ceux de l’hypnotisme dans le sommeil 
normal et dans certains états pathologiques accompagnés de délire. Certains 
états hypnoliques peuventse comparer en tous points à l'hystérie, dans laquelle 
il existe unétat mental portant les malades à mentir inconsciemment, ce qui a 
été une cause d'erreur pour des observateurs, même bien exercés. 

La fréquence des personnes hypnotisables n'est pas aussi grande quon 
l'admet généralement, mais les pratiques de cet art sont dangereuses. La dispo- 
sition une fois développée représente un état qui, malgré les assertions de Forel, 
ne peut se comparer au sommeil normal, car c'est un véritable état pathologique. 
Enfin l’auteur termine en affirmant sa conviction que les personnes hypnotisables 
ne se distinguent presque pas des personnes hystériques. A. Haset. 


292) Les altérations de la voix dans les maladies mentales. (Le altera- 
zioni della voce nelle malattie mentali in rapporto allo stato psichico), par 
Morsetu. Bolletino delle malattie dell orechio, della gola, del naso, 
1893, anno XI, n° 11. 


Dans celte note, l'auteur considère la voix en tant que moyen d’expression de 
la pensée et du sentiment; il distingne l'articulation des sons émis et leur into- 
nation. L'émission des sons vocaux peut présenter chez les aliénés des altéra- 
tions par exces ou défaut relatif ou absolu, ou par p’rversion; les altérations de 
la voix en quantité sont celles qui se rapportent au volume, à l'intensité, à la 
force des sons émis par l'aliéné ; les changements morbides de la voie en qua- 
lité se rapportent à la hauteur, au timbre et à la justesse des sons. On sc servira 
surtout utilement, dans des recherches de ce genre, des phonations émotives, 
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interjections, exclamations et sons analogues dépourvus de sens précis. L’au- 
teur appelle plus particulièrement l’attention sur l'intonation de la voix articulée, 
qui est un phénomène réflexe presque toujours indépendant de la volonté et de 
l'attention de celui qui discourt, et qui a sa cause directe dans le coloris émotif 
‘ des images et des idées. CAINER. 


293) Quelques cas d'affections mentales au service militaire, 
par von Speyer (Berne). Correspondenz-Blau für Schweizer Aerzte, 15 nov. 
1893, ne 22. 


Depuis onze ans il est entré à la Waldau 21 militaires directement depuis le 
service, dont la moitié de recrues (10). Il faut relrancher 2 psychopathes non 
aliénés et un imbécile congénital : restent 18. Le service militaire a été la cause 
directe de la maladie mentale chez 10 individus, tandis que 8 sont tombés malades 
accidentellement pendant le service. 

Les psychoses militaires proprement dites ont deuxtypes : exaltation ou dépres- 
sion. Deux cas de manie aiguë franche typique.Tandis que les manies nese déclarent 
qu après plusieurs semaines de surmenage militaire, les mélancolies éclatent dès 
les premiers jours; Speyer a observé un seûl cas tardif de mélancolie : 8 cas en tout, 
tous prédisposés (un périodique, un alcoolique), tandis que les maniaques n'avaient 
pas de tare héréditaire. Chez ceux-ci, l'admission à l'asile n’est pas en question, 
mais chez les mélancoliques le retour dansleurs famille a parfois les meilleurs effets, 
landis que, dans bien des cas, un séjour à l'asile est nécessaire pour leur prompte 
guérison. Tous ont été soignés au lit, presque jamais de narcotiques. Les mania- 
ques sont sortis guéris après six à sept mois, les mélancoliques dans les trois 
mois, sauf deux. 

Quant aux psychoses militaires accidentelles, elles concernent deux recrues 
épileptiques, deux soldats paralytiques généraux et quatre alcooliques (delirium 
tremens). 

L'auteur conclut que ses observations concordent avec celles qui ont été 
publiées par le Dr Dietz sur l'armée allemande. Il conclut que les commissions 
sanitaires de revision devraient être plus sévères et déclarer impropres au service 
les dégénérés et les alcooliques. Mais pour cela il faut que les médecins qui con- 
naissent leurs clients interviennent et instruisent le conseil sanitaire des faits 
que les familles cherchent à cacher. Speyer recommande aussi aux médecins mili- 
taires et aux officiers de traiter avec bienveillance les hommes qui ont des trou- 
bles mentaux et de ne pas croire tout de suite à la simulation. Il termine en 
demandant que l'on fasse une statistique générale des maladies mentales et des 
suicides dans l'armée suisse tout entière. P. LADANE. 
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CONFERENCE MÉDICALE DE L'HOPITAL GOLIZINE, A MOSCOU 
Séance du 18 décembre 1893. 


294) Un cas de maladie de Charcot. (Sclérose latérale amyotrophique), 
par Ecororr. 


La malade a passé à l'hôpital sept ans ; elle présentait tous les symptômes de 
la maladie de Charcot. A la fin, tous les muscles volontaires ont été atteints d'une 
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atrophie considérable ; les membres sont devenus complètement impotents, la 
parole incompréhensible; la mimique a été égalementatteinte. Malgré l'atrophie, 
tous les muscles volontaires ont conservé leur excitabilité électrique , aussi bien 
galvanique que faradique; l'excitabilité mécanique et les réflexes tendineux sont 
augmentés. La sensibilité est normale, les réflexes du bassin sont conservés. La 
malade est morte à la suite de l'influenza : la toux était pénible, étant donnée la 
paralysie du diaphragme. 

À l'autopsie, on constate une lésion macroscopique des faisceaux pyramidaux 
latéraux et des cornes antérieures, sur tout le parcours de la moelle. En outre, 
des plaques de sclérose sur les cordons postérieurs, dans la région des 
cinquième et sixième paires cervicales. Une sclérose légère de la voie pyra- 
midale dans le pédoncule cérébral droit. Les racines antérieures de tous les nerfs 
cérébro-spinaux sont amincies et de couleur gris rosâtre, transparentes. Mème 
altération dans les septième, neuvième, dixième, onzième et douzième paires 
craniennes. Sur plusieurs nerfs périphériques (sciatique, médian), taches et 
traînées gris rosâtre. Les muscles sont secs, pales, très atrophiés. En les disso- 
ciant, on trouve, à côté des fibres atrophiées, des fibres normales. La durée 
de la maladie a été exceptionnellement longue, non moins de neuf ans, tandis 
que la durée normale est de quatre à cinq ans. 

Cette observation emprunte son intérêt à la polémique que soulève encore l'en- 
lité créée par Charcot. Dernièrement, Senatora rouvert la discussion sur ce point 
de pathologie à la Société médicale de Berlin (19 mars 1894) en présentant une 
observation, en vérité douteuse, à l'appui de l'opinion de Leyden, qui n'admet 
pas la sclérose des cordons latéraux. 


Séance du 29 janvier 1893. 


295) Des anévrysmes miliaires des artères cérébrales, avec présen- 
tation de pièces, par A. Ecororr. 


Depuis les travaux de Charcot et Bouchard, il est établi que la cause prochaine 
de l'hémorrhagie cérébrale se trouve dans les anévrysmes miliaires qui se déchi- 
rent facilement sous l'influence de l'augmentation de la pression sanguine. Les 
anévrysmes sont dus à la périartérite et à l’atrophie dela musculeuse du vaisseau. 
D'après ces auteurs, les anévrysmes miliaires ne se rencontrent que dans les 
artères du cerveau et leur formation n'a aucun rapport avec l'athérome artériel, 
bien que souvent les deux affections se combinent dans le même cerveau. 

Zenker et Kichler attribuent le développement des anévrysmes miliaires à 
l'endoartérite qui est en rapport intime avec l’artériosclérose vulgaire. 

Les anévrysmes miliaires ne sont pas facilement visibles dans les foyers 
hémorrhagiques ; il faut les chercher avec de grandes précautions. La prépa- 
ration présentée contient des anévrysmes miliaires de tout calibre et de formes 
variées. Elle provient d'un grand foyer hémorrhagique ayant amené une apo- 
plexie grave chez une femme de 79 ans, dont il citel’observation. 

Le sang a inondé le ventricule latéral droit, le troisième ventricule et a péné- 
tré dans le ventricule latéral gauche. 

Les vaisseaux de la base sont athéromateux. 


296) Accès vertigineux à la suite de l’influenza, par M. Sroukovenkorr. 


L'auteur communique le cas suivant : la malade est une femme âgée ; 
elle a eu, avant l'affection actuelle, l'influenza, et supporte une perturbation 
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morale à la suite d'une séparation avec sa fille. Elle sent brusquement un bruit 
et un bourdonnement dans la tête ; il lui semble qu’elle va mourir à l'instant ; en 
mème temps elle a des secousses dans les bras et les jambes ; la respiration 
s'altére : elle devient de plus en plus faible, cesse complètement ; et puis survien- 
nent desinspirations profondes à type Cheyne-Stokes, nausées et vomissements. 
La conscience est nette ; la malade reste les yeux fermés, mais répond aux ques- 
tions. Pas de parésie. Athérome. Les accès durent quelques heures, puis dispa- 
raissent ; après les accès, la malade devient normale, travaille, etc. Les accès 
surviennent tous les un ou deux jours. Pas d’albumine. La malade est soulagée par 
ule compresse froide sur la tête et la valériane. Étant donnée la conservation de 
la conscience et la disparition assez rapide des accès, l'auteur considère cette 
affection d'ordre hystérique. 

D'après Egoroff, les accès rappellent le vertige de Ménière. 

L'auteur fait remarquer qu’en effet la malade avait l'ouïe affaiblie ; mais dans 
la maladie de Ménière on ne ressent pas de secousses dans les membres, ni 
d’altération respiratoire. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE KAZAN 
Séance du 22 décembre 1893. 


297) Des oscillations négatives de la moelle, par MisLayski. 


On sait que Dubois-Reymond a appelé oscillation négative la diminution de 
l'intensité du courant propre à un organe, résultant de la mise en activité de cet 
organe. 

L'auteur s’est proposé d'étudier la conductibilité des prolongements proto- 
plasmiques des cellules de la moelle, en observant l'oscillation négative de cette 
dernière. 

Certains auteurs affirment que ces prolongements ne sont pas conducteurs. 

Potch et Horsley ont fait une série d'expériences galvanométriques à l'effet de 
vérifier cette assertion. Ces auteurs, ayant excité les cornes antérieures (singe, 
chien, lapin, chat), n'ont pas obtenu de variation négative du courant de la moelle 
(courant allant de la surface longitudinale à la surface transversale); par l’exci- 
tation du sciatique, la variation négative n'est obtenue que lorsque les racines 
postérieures sont intactes. 

L'auteur a fait ses expériences sur la grenouille et s'est servi du galvanomètre 
de Thomson ; le courant de la moelle a été pris par des électrodes impolarisables 
de Fleischl ; le sciatique était excité par un courant induit. Les racines posté- 
rieures étant intactes, les oscillations négatives atteignent quatre-vingts divisions. 
Les racines postérieures étant coupées, l'oscillation négative fait défaut. Ces 
expériences confirment les résultats obtenus par Potch et Horsley, et prouvent 
que l'excitation n’est pas transmise par les prolongements protoplasmiques 
aux fibres adjacentes, ni aux autres cellules. En prenant le courant de toutes 
les racines postérieures du sciatique d'un côté, et en excitant le sciatique du 
côté opposé, on observe une oscillation négative de vingt-cinq à trente divisions 
L'excitation du sciatique réuni à la moelle par ses racines antérieures seules ne 
donne pas d'oscillation négative ; le même résultat est obtenu lorsqu'on coupe 
les racines postérieures du sciatique opposé. Le courant étant près de deux 
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racines postérieures du sciatique excité, l’oscillation négative alieu, si les deux 
autres racines sont intactes; elle disparaît lorsque ces racines sont coupées. 

Ainsi ces expériences résolvent la question négativement, du moins en ce qui 
concerne la transmission de l'excilation par les prolongements protoplasmiques 
aux fibres collatérales ou aux autres cellules. 

L’oscillation négative de la moelle est très sensible à tout excitant mécanique 
ou chimique de la patte. Il suffit d'un pincement pour provoquer une oscillation 
négative notable ; celle-ci est d'autant plus étendue que le réflexe qui suit l'ex- 
citation est plus grand. On observe les mêmes phénomènes sur les animaux 
curarisés. L'oscillation négative est en rapport direct avec la surface excitée. 
L'application d’eau froide à 0° et d’eau chaude à 450-500 donne le mème résultat. 
Mais en chauffant ou en refroidissant le nerf sciatique même, l'oscillation n'est 
pas aussi nette. 


298) Contribution à la morphologie des extrémités nerveuses, par 
K. A. ARNSTEIN. 


Après avoir passé en revue les diverses terminaisons nerveuses de l'appareil 
pilaire tactile, l'auteur a recherché des terminaisons analogues dans les régions 
dépourvues de système pilaire, telles que la paume de la main, les extrémités 
des doigts, etc. En utilisant les nouvelles méthodes de recherche, il a trouvé 
quatre formes de terminaisons. Ce travail, accompagné de dessins, sera publié 
dans la Revue neurologique de Bekhterew. 

Scuive est élu membre honoraire, à l'occasion du cinquantième anniversaire de 
son activité scientifique. 


Ve CONGRÈS DES MÉDECINS RUSSES 
SECTION DES MALADIES NERVEUSES ET MENTALES 
Première séance, 28 décembre 1893. 


299) Syphilis et paralysie générale au point de vue étiologique et 
clinique. par le professeur TcnicE. 


L'auteur a recueilli 139 cas de paralysie générale où l'étiologie a été bien 
établie. Sur ce nombre: 96 cas de syphilis incontestable; 15 cas de syphilis 
probable et 19 cas d'absence de syphilis. En dehors de la syphilis, il a noté : 
l’hérédité névropathique dans 15 cas, l'alcoolisme dans 21 cas, l'hérédité et 
l'alcoolisme dans 15 cas, le traumatisme de la tête dans 5 cas. Se fondant sur 
cette statistique, l’auteur conclut que la syphilis est la cause étiologique princt- 
pale de la paralysie générale ; notamment lorsque la syphilis est insuffisamment 
traitée. Dans tous les cas de paralysie générale à la suite de la syphilis, les acci- 
dents secondaires ont été légers et le traitement insuffisant. Sur quelques 
centaines de paralytiques, il n'a vu aucun prêtre, ce qui prouve encore que, 
sans syphilis, il n’y a pas de paralysie générale. L'alcoolisme se combine 
ordinairement avec la syphilis pour produire la paralysie générale. L'hérédité 
joue un rôle moins important dans la paralysie générale que dans les autres 
maladies nerveuses. Le surmenage intellectuel et les excès n’ont pas d'influence 
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sur la paralysie générale. Dans les cas où il n’y a pas de syphilis acquise, on 
trouve de la syphilis héréditaire. 

Pour Bexuterew, la syphilis existe dans un très grand nombre de cas de 
paralysie générale, mais pas dans tous les cas. 

TCuEREMCHANSKI fait remarquer que la rareté de la paralysie générale chez la 
femme, qui est cependant atteinte de syphilis, prouve que celle-ci n'est pas la 
seule cause étiologique de la paralysie générale. 

Basenorr dit que, chez les paysans qui n'ont jamais vu la ville et où la syphilis 
cst fréquente, la paralysie générale est rare. 

GREIDENBERG pense que le problème ne peut être résolu par la statistique 
seule ; il est nécessaire d'établir les différences cliniques entre la syphilis céré- 
brale et la paralysie générale syphilitique. 

Lusimorr a examiné un nombre considérable de cerveaux de paralysie générale : 
il n'a jamais trouvé de lésions caractéristiques de la syphilis, telles que gommes, 
endartérite oblitérante, dégénérescence amyloïde des organes. 

MeRJEEVSKI propose d'établir un tableau des causes étiologiques, suivant 
lequel on recueillera les antécédents des paralysies générales. 


300) Des névroses traumatiques, par Rosensacu. 


Le rôle du traumatisme dans l'étiologie des névroses n’est pas établi de la 
même manière par les auteurs ; les chiffres varient de 1 à 10 p. 100. Ces diver- 
gences peuvent être expliquées par les différences d'appréciation qui résultent des 
intervalles entre le traumatisme et le début de la névrose. Dans l'intervalle où 
se passe la période d'invasion de la maladie, il importe de bien l’établir. On sait 
que les symptômes de la névrose traumatique sont le plus souvent subjectifs, ce 
qui donne lieu aux contestations légales. La simulation de la névrose traumati- 
que est fréquente. Cependant, à la cour régionale de Saint-Pétersbourg, l’auteur 
n'a pas encore observé de simulateur. 

Il est à noter qu'avant et pendant le procès, plusieurs circonstances, telles que 
la situation précaire du malade, l'incertitude de l'issue du procès, les soupçons 
de simulation, etc., aggravent la maladie ; tandis qu'après le procès, grâce à la 
compensation économique, à la satisfaction morale, etc., il survient souvent une 
amélioration notable. En général, le pronostic est défavorable. 

D'après BEkHTEREW, il faut se guider par les signes objectifs de la névrose 
et non uniquement par les symptômes subjectifs. 


Deuxième séance, 30 décembre 1893. 


301) Du temps de l'association chez l’homme sain et chez l’aliéné, par 
le Dr Tcuice. 


L'auteur a fait des recherches psychométriques sur cinq personnes. 

Voici ses conclusions: 1° chez les gens normaux, lettrés, la durée de l'asso- 
ciation est de 0 sec., 7; 2° chez les aliénés simples, la durée est de 1 sec., 79; 
ce retard peut être considéré comme signe d'affaiblissement et d'arrêt de déve- 
loppement des facultés intellectuelles ; 3° chez le paralytique en démence, la 
durée est de 1 sec., 44; ceci peut être expliqué par la diminution de l'activité 
perceptive chez les malades. Quant à la qualité de l'association, elle est toujours 
de même nature, quel que soit l’état intellectuel du sujet. Ce qui prouve que 
l'association est un processus psychique élémentaire. 
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302. Contribution aux amyotrophies cérébrales, par KonxiLorr. 


Chez un homme d- 5) ans. al:2:!.que chronique. qui. à la suite d'un ictus apo- 
plectique, a eu une h-miplegie gauche. une atrophie musculaire au niveau de la 
ceinture de l'épaule avee cpiississement du tissu sous-cutané au même niveau, 
deux semaines apreslictus. latesphie musculaire s'est étendue sur l'avant-bras. 

À l'autopsie. l'auteur trouva ua foyer hémorrhagique ayant détruit le sement 
postérieur de la capsule interne et la moitié antérieure de la couche optique. Dans 
la moelle, integrité des ceHules des cornes antérieures ; début de dégénérescence 
des cornes antérieures. Aucune lesion des nerfs périphériques, sauf une légère 
hypertrophie du tissu intermédiaire. Les articulations contiennent une secrétion 
fibrino-sanguinolente en voie d organisation. 

Se fondant sur les travaux de Darkchevitch (1) et sur sa propre observation, 
l'auteur émet l'opinion « qu'il n’existe pas d'amyotrophie cérébrale proprement 
dite, mais seulement des amyotrophies arthropathiques chez les hémiplégiques ». 
Le tableau clinique et les altérations anatomiques dans les amyotrophies céré- 
brales et arthropathiques sont identiques Il en est de même des amyotrophies 
cérébrales tardives. 

Bekuterew et Rosexsaca trouvent l’hypothese de l'auteur insuffisamment 
prouvée. 

DaniLevski présente deux appareils: l'un destiné à transformer un courant 
constant en courant « ondulant », l'autre permettant de graduer insensiblement 
un courant continu. 


303) Retour a l’état normal des cellules nerveuses malades, par le 
professeur Lusinorr. 


Les expériences ont porté sur les chiens soumis au jeûne pendant dix jours, 
puis remis à l'alimentation graduelle. Après chaque période, on pratiquait la 
trépanation, et on enlevait des morceaux de cerveau pour l'examen. 

Au début de la réalimentation, les cellules nerveuses ne se régénèrent pas; 
seuls les noyaux reprennent leur état normal: quelques-uns cependant dispa- 
raissent. Six semaines et demie après la fin du jeûne, ces cellules reprennent 
un aspect plus satisfaisant et au bout de huit semaines, elles se rapprochent de la 
normale. 

Ceci prouve que la reconstitution de la cellule nerveuse est possible après un 
processus régressif. 


804) M. RosexeL présente l'observation d’un paysan de 25 ans, atteint de mélan- 
colie el ayant une série de stigmates de dégénérescence, entre autres, l'absence 
des muscles grands et petits pectoraux ; la peau seulerecouvreles côtes. Il 
noresto du grand pectoral qu'un petit faisceau claviculaire. Le même malade a les 
doïgts de la main droite de 2 centim. plus courts que ceux de la main gauche. 

Lo cas d'absence de pectoraux est signalé par Koenig, Ziemssen, Eulenburg 
ot autres; le raccourcissement des doigts n'est pas mentionné parmi les signes 
de dégénérescence. 


(1) Altérations articulaires dans les amyotrophies cérébrales. Vratch, 1891. 
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Par suite d’un retard imprévu dans la correspondance, l'analyse du Congrès 
de Rome, que nous avions annoncée pour le présent numéro, ne paraîtra que dans 
le prochain. 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


CLINIQUE DES MALADIES DU SYSTEME NERVEUX 


ARTHROPATHIE SYRINGOMYELIQUE ET DISSOCIATION DE LA 
SENSIBILITE 


Par J.-B. Chareet, interne de la Clinique (Salpétriére). 


On peut poser en règle générale, — et l'exception à la règle, à notre avis, est 
ici des plus rares, — que les arthropathies syringomyéliques s'accompagnent tou- 
jours, dans la zone cutanée superposée à l'articulation malade, d’une dissociation 
de la sensibilité. Ces faits intéressants ne doivent pas étonner, car l’on voit 
en clinique, presque toujours, avec un trouble trophique coexisler un trouble 
de la sensibilité. Dans les arthropathies tabétiques, pour ne citer qu'un exemple, 
l'intensité habituelle des douleurs fulgurantes concomitantes serait remar- 
quable. M. Brissaud insiste tout particulièrement sur ce fait. 

L'arthropathie qu’il nous a été permis de constaler et d'étudier est classique 
quant à son siège et à sa forme, mais, outre qu'elle fait unité nouvelle dans 
les observations de même origine (1), elle présente quelque intérêt dans son évo- 
lution, et en particulier dans l'apparition d'une zone de sensibilité dissociée, 
coincidant avec la lésion articulaire. 


La nommée D..., âgée de 57 ans, est de longue date pensionnaire à la Salpêtrière. C'est 
un type classique de syringomyélique et qui a servi nombre de fois de sujet de démons- 
tration à la clinique des maladies du système nerveux. 

Son observation a été publiée avec des détails d'un intérêt nouveau dans la thèse de 
Critzinan (2). 

Cette malade, en outre des points spéciaux mis en relief dans le travail précédent, pré- 
sente, ainsi que l'observation le prouve, tous les grands symptômes qui caractérisent la 
syringomyélie. En résumé: atrophic considérable de tout le membre supérieur gauche, 
légère atrophie de la main droite. Sculiose et lurduse à concavité très prononcée à droite. 
Réflexcs rotuliens exagérés. Zones de dissociation de la sensibilité, bien nettement déli- 
mitées en 1891 par Critzman et qu'il est important de répéter; dissociation de la sensibi- 
lité dans tout le membre supérieur gauche, c'est-à-dire dans tout le membre atrophié. A 
droite : « La sensibilité faible existe partout. Pour la douleur, il y a obnubilation de la sen- 
sibilité dans tout le membre, à partir de l'épaule. Cette obnubilation va s'accentuant à 
mesure que l’on descend vers la main. Même remarque à faire pour la sensibilité au chaud 
et au froid. » 

Depuis les recherches faites par Critzman sur cette malade, on la perdit de vue et ce 
n'est que dans le courant du mois de mar: 1894, qu’entrée à l’infirmerie pour une atteinte 
de grippe, notre attention a été attirée sur son épaule droiteet que, sur les conseils de notre 
maître, M. Brissaud, nous l'avons étudiée à ce point de vue. 

Femme intelligente et avenante, elle nous raconte avec grande précision les détails sui- 
vants. Au mois d'août 1892, elle fit une chute légère surle côté gauche (côté atrophié) et, en se 
retournant par terre pour pouvoir se relever, elle éprouva dans l'épaule droite une assez 


(1) Voir : CHARCOT. Arthropathies syringomyéliques. Progrès médical, 29 avril 1893. 
SONNENBERG. Berliner hlinische Wochensch. 27 novembre 1893. GRAF. Newrolog. 
Centralbl., 1893, p. 699. | 

(2) Dr CRITZMAN. Essai sur la syringomyélie, obs, II. Thèse, Paris, 1892. 
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vive douleur. Elle continua néanmoins a se servir de son bras, mais cependant moins faci- 
lement qu'auparavant ; les mouvements étaient plus limités et elle ne pouvait porter sa 
main sur sa tête. Elle resta ainsi sans d’autres soins que des frictions, qu'elle se faisait 
elle-même, avec du baume de Fioravanti, pendant une vingtaine de jours. Au bout de ce 
temps, l'épaule grossissant considérablement et les mouvements devenant plus difficiles, 
elle se résout à demander l’interne de garde ; celui-ci constata une hydarthrose de l'articu- 
lation scapulo-humérale, en même temps qu'une luxation de l'humérus, et fit entrer la 
malade en chirurgie. L’hydarthrose fut alors ponctionnée avec l'aide de l'appareil Dieulafoy 
etun demi-litre de liquide légèrement trouble, frescoulant (?), retiré. La luxation fut ensuite 
très facilement réduite et maintenue par un appareil. On l'enleva quinze joursaprès ; maisau 
premier mouvement de la malade, la luxation se reproduisit et n’a jamais pu être réduite 
d'une façon permanente depuis, quoique le bras, après cette première tentative, ait été 
maintenu pendant plus d'un mois dans l’immobilité. Au dire de la malade, la seule 
différence entre l’état d'alors et l’état actuel est que les craquements étaient moins pro- 
noncés. 

Actuellement. L’épaule droite présente un aspect volumineux et globuleux ; la peau n'est 
cependant point tendue, elle est d’apparence normale, sans trace d’cedéme. (La comparaison 
avec l’autre côté est impossible, A cause de l’atrophie de l'épaule gauche.) L’épaule a des 
dimensions beaucoup | lus grandes que celles qui seraient dues à la saillie d'un deltoïde 
normal chez une femme de sa force et de sa taille; l’axe antéro-postérieur est suriout 
augmenté. Au niveau de l'insertion inférieure du deltoide, existe une dépression très sen- 
sible à la palpation. 

Mouvements volontaires. — La malade ne peut mettre sa main sur sa tête. Elle éprouve 
une grande difficulté à porter le bras horizontalement en avant et ne peut l'y maintenir. 
Elle porte facilement le bras dans l’abduction, mais ne peut lui faire dépasser l'horisontale ; 
dans ce dernier mouvement, l'aspect globuleux de la région deltoïdienne augmente. 

Mourements provuqués. — Tous les mouvements peuvent être provoqués et même exagé- 
rés. Ces mouvements, de même que les mouvements volontaires, s’accompagnent de craque- 
ments très étendus et très nettement perçus. 

Par la palpation, on constate une légère distension de la cavité synoviale, sans fluctua- 
tion nette. La tête de l'humérus, que l'on peut promener dans tous les sens, est très atrophiée 
et déformée ; en la faisant glisser sur la cavité glénoide, celle-ci semble également usée, 
mais peut être élargie. On peut produire, sans la moindre difficulté, la luxation en avant, en 
arrière et en bas; la tête, ou plutôt ce qui reste de la tête de l’humérus est absolument 
libre (1). | 

La douleur n’a jamais été très violente dans cette articulation ; elle existe cependant par 
moments, surtout lors des mouvements, mais elle est très passagère et très supportable. Ce 
sont surtout les craquements très prononcés qui gênent et agacent la malade. 

Sensibilité cutanée. — Dissociation de la sensibilité limitée à la région deltoidienne, allant 
en diminuant jusque vers le milieu du bras. Soit, dans cette région : sensations de contact, 
de frôlement, de toucher, très nettes ; la malade distingue même le volume de l'objet qui 
la touche (extrémité de porte-plume, pointe d’épingle) ; aucune sensation de douleur (piqûre, 
pincement), de froid ni de chaud n’est perçue. Pendant cet examen, la malade est étonnée, 
car elle se souvient parfaitement que dans les examens antérieurs, elle ne présentait aucun 
trouble de sensibilité à ce niveau. Dans le reste du membre supérieur droit, la partie 
moyenne du bras est normale, mais l’avant-bras et la main présentent de la dissociation. 


En somme, ala suite d'un traumatisme léger, luxation et arthropathie de 
l'épaule, avec apparition sur la surface cutanée de cette région d'une zone de 
dissociation de la sensibilité, du type syringomyélique, alors qu'auparavant 
la sensibilité était normale à ce niveau. 

L'arthropathie qu'a présentée notre malade est classique dans sa siluation ; 


(1) M. Chaput, chirurgien de la Salpêtrière, a bien voulu nous aider de ses conseils dans 
cette exploration. 
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c'est. en effet. dans la grande majorité des cas, contrairement à ce qui se pré- 
sente dans le tabes. les articulations des membres supérieurs qui sont atteintes ; 
et. parmi ces articulations. de preference l'articulation scapulo-humérale. 

Le traumatisme. teutefis. est exceptionnel dans l'étiologie de ces arthropa- 
thies et, étant donnée la presence de douleurs peu prononcées, il est vrai, mais 
anormales dans I+-s arthropathies, tant tabétiques que syringomyéliques, il était 
permis d’hésiter entre le diagnostic d'artbrite consécutive à une luxation acci- 
dentelle chez une svringomélique et celui d'arthropathie syringomyelique. L’explo- 
raliun attentive de l'articulation, la marche mème des phénomènes ne plaident 
point en faveur de l'arthrite : mais, selon nous, un fait surtout vient trancher la 
question, c'est l'apparition, au niveau del'articulation malade, dela dissociation 
de la sensibilité, alors que, quelques mois auparavant, il était nettement établi 
que cette région était indemne. L'apparition d'une zone d'anesthésie nouvelle, n'a 
rien en elle-méme qui doive nous étonner, car les variations dans la forme et 
dans le siège même des zones d'anesthésie douloureuse et thermique sont fré- 
quentes dans la syringomyélie ; de jour en jour, pour ainsi dire, on peut les 
constater ; toutefois la coincidence de cette anesthésie particuliére au niveau 
même de l'articulation malade est la règle dans les différents cas d’arthropathie 
signalés, et il nous semble que notre observation, plus qu'aucune autre, est 
démonstrative de ce fait. 


——— ——— 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


305) Fonctions des couches optiques. (Sulla funzione dei talami ottici), par 
Casteiiino, Bolletino della R. Accademia medica di Genova, 1893, anno VIII, 


n° XIV. 


L'auteur entreprit ces recherches dans le but de savoir si la lésion des cou- 
ches optiques était capable d'avoir comme conséquences des troubles trophiques 
dans les organes hématopoiétiques, fait auquel on pouvait s’attendre après les 
observations de Schiff, Lussana, Stefani, Albertoni, Ebstein, Brown-Sequard, 
Luciani, Klosterhalfen, et, dans le cas où ces troubles seraient produits, d'en 
étudicr la nature. Dans le cours de ces recherches qui sont encore en continua- 
tion, on eut soin de noter minutieusement tous les phénomènes présentés par 
les animaux opérés. La fonction des couches optiques est encore fort obscure ; 
leur lésion cause certains phénomènes qui attendent une explication plausible ; 
l'auteur pensa qu'il n'était pas dénué d'intérêt d'exposer les uns et les autres, 
bien que les faits observés eussent peu de rapport avec l'idée primitive qui avait 
fait entreprendre les expériences. Après une revue de l’état actuel de la ques- 
tion et la description de la technique opératoire, l'auteur rapporte ses propres 
expéricnces. Celles-ci furent pratiquées sur des pigeons, des lapins et des 
chiens ; chez les uns il ne fut d’abord enlevé qu’une portion distincte, puis les 
couches optiques en totalité du même côté; chez d'autres, des deux côtés, les 
couches optiques furent détruites entièrement ou seulement en partie et de telle 
façon que les fractions enlevées fussent homonymes ou hétéronymes. Les résul- 
tats que fournirent les expériences furent en partie ceux qu'obtinrent les autres 
physiologistes ; sur certains points ils en diffèrent. C'est en particulier pour le 
lapin chez qui fut pratiquée la destruction bilatérale que les phénomènes présen- 
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tés dans la suite, particulièrement en ce qui concerne la fonction visuelle, 
s'accordent peu avec les descriptions admises jusqu'ici et font penser que 
l’abolition de la vision ne doit pas être comprise dans le sens de perte de la 
conscience de la lumière et de la notion des objets qui entourent l’animal, mais 
dans la perte de la faculté d'évaluer la distance qui le sépare des objets au milieu 
desquels il se meut. Lorsque les premiers phénomènes dus à l’acte opératoire 
(période de cécité absolue) ont disparu, l'animal peut avoir une appréciation 
exacte de la grosseur et de la qualité de l'objet placé devant lui, il est incapable 
de juger à quelle distance il s’en trouve. | 

Il a des illusions de distance; il se croit éloigné d’un objet qui le touche 
presque, ou n'ose avancer contre un obstacle encore très lointain. Selon l’auteur, 
les couches optiques seraient, pour l'animal, des centres d'évaluation de la dis= 
tance qui le sépare des objets qui l'environnent. Quant aux mouvements de 
manège, l'auteur partage l'opinion de Masini, qui a fort étudié ce point; il croit 
que ces mouvements ne sont pas régis en propre par les couches optiques: il 
repousse l’hypothèse de Magendie, Schiff, Lussana, Lemoigne, qui, prenant 
pour base ce phénomène, ont dit que les couches optiques étaient des centres 
d'innervation des muscles adducteurs d'un côté et abducteurs de l’autre. Les 
mouvements de manège persistent peu. L'auteur s'étend davantage sur les mou- 
vements en zigzag, caractéristiques et constants chez le lapin ; il les interprète 
en faisant des couches optiques des organes complémentaires des centres 
moteurs, et plus spécialement des centres du sens musculaire. | MASSALONGO. 


306) Connexions entreles différentes cellules de la substance nerveuse 
centrale. (Contribuzione allo stædio delle connessioni esistenti fra le diverse 
cellule della sostanza nervosa centrale), par Lecce. Bolletino della R. Acca- 
demia medica di Roma, f. XIX, n° 2. 


Selon l'auteur, la méthode de coloration de Golgi au chromate d'argent a l'in- 
convénient de donner une coloration dense à la cellule et de laisser incolores ses 
prolongements ; il emploie toujours la méthode rapide ; l'expérience lui a appris 
que les résultats sont d'autant meilleurs que la proportion d’acide osmique 
employée est plus forte; pour les vertébrés inférieurs, la meilleure formule est : 
parties égales d'une solution d’acide osmique à 1 p.100 et d’une solution de 
bichromate de potasse à 3 p. 100 ; l'immersion dans le nitrate d'argent doit être un 
peu prolongée. Les recherches ont porté sur des cerveaux de vertébrés appar- 
tenant à diverses classes ; l'étude des cerveaux de fœtus est moins recomman- 
dable parce qu’on reste incertain sur le degré de développement auquel sont 
arrivés les-différents éléments histologiques. L’auteur a constaté des connexions 
nombreuses et constantes entre les cellules par leurs prolongements protoplas- 
miques ; certaines cellules de l’écorce auraient précisément pour rôle d'assurer 
la communication entre les diverses cellules, puisque leurs prolongements proto- 
plasmiques sont disposés de telle façon qu'ils se mettent en contact avec le plus 
grand nombre possible de prolongements périphériques des cellules pyramidales ; 
ces prolongements sont très longs, ils s’étendent horizontalement, c'est-à-dire 
parallèlement à la surface libre du cerveau ; ils se croisent avec un grand nombre 
de prolongements périphériques qui se dirigent verticalement en rayonnant 
suivant un sens perpendiculaire à la surface libre du cerveau. Ce seraient ces 
prolongements de protoplasme nerveux qui auraient pour rôle essentiel de con- 
duire le courant nerveux, tout en établissant des connexions intimes entre les 
cellules dont l’ensemble constitue l'écorce grise. La eonnexion elle-même peut se 
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faire par véritable continuité anatomique, par exemple pour certains cas décrits 
par Masini et par l'auteur, par simple contact (Gehuchten, Ramon y Cajal), ou 
par un réseau inextricable de prolongements protoplasmiques. § MASSALONGo. 


307) Développement histologique de l'écorce du cervelet en rapport 
avec la faculté de marcher et de se conduire. (Alcune osservazioni sullo 
sviluppo istologico della corteccia del cerveletto in rapporto alla facolta di 
reggersi e di camminare), par Lut. Riforma medica, 1894. 


L'auteur a pris pour objet de ses recherches, d'une part, le cervelet de l'enfant 
et du chien, qui ne commencent à marcher qu’un certain temps après la naissance, 
et d'autre part le cervelet du poussin et de la brebis, qui, à peine nés, marchent 
et savent se conduire. Conclusions : la différence de degré de développement de 
l'écorce cérébelleuse de ces divers animaux, soit au moment de leur naissance, 
soit à une époque déterminée après celle-ci, est en rapport avec le temps néces- 
saire à l'acquisition, pour chacun d'eux, de l'aptitude à marcher et à se conduire; 
l'époque où l'écorce est en possession de sa forme et de sa structure définitive 
coïncide avec celle où cette aptitude se manifeste. Le mode de développement de 
l'écorce, suivant les recherches de l’auteur qui confirment les observations anté- 
rieures, consiste en une disparition progressive des granulations (couche externe) 
et une augmentation toujours croissante de la substance moléculaire, puis en une 
modification des cellules de Purkinje avec un changement de position de leur 
noyau qui devient central ou qui, s’il occupait d’abord le milieu de la cellule, 
retourne vers la périphérie. SILVESTRI. 


308) Effet des lésions de l'organe de l’ouie. (Effelti delle lesioni portate 
sull’ organo dell’ udito), par Fano et Masini. Lo Sperimentale, 1893. 


Selon les auteurs, il n’y aurait aucune différence fonctionnelle entre le rameau 
cochléaire et le rameau vestibulaire du nerf auditif : en outre, les troubles de 
motilité consécutifs à des lésions partielles de l'organe de l'audition seraient 
dus aux impulsions centripètes anormales qui agiraient sur les centres bulbaires 
en altérant le fonctionnement de ceux-ci ; ils ne refusent pas à ces désordres la 
possibilité de s'étendre par diffusion jusque dans la sphère psychique. 

SILVESTRI. 


309) Rapports fonctionnels de l'appareil auditif et du centre respira- 
toire. (Inlorno ai rapporti funzionali fra apparechio uditivo e centro respira- 
{orio), par Fano et Masini, Lo Sperimentale, 1893. 


Expériences sur le pigeon, qui conduisent aux conclusions suivantes : 1° les 
lésions partielles ou totales de l'organe de l'audition entraînent des troubles 
fonctionnels permanents des centres bulbaires ; 2° ces troubles sont plus graves 
par suite de lésion partielle que par lésion totale ; 3° leur intensité est en rapport 
avec la gravité des désordres de l'équilibre ct de la motilité. 

SILVESTRI. . 


NEUROPATHOLOGIE 
310) Sur quelques cas d’aphasie transitoire chez des fumeurs, par 
R. Cuereau. Thèse, Paris, janvier 1894. 


L'usage du tabac à fumer détermine, dans quelques cas, l'apparition de 
troubles de la mémoire et de la parole, pouvant constituer une véritable aphasie. 
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Cette aphasie est sous la dépendance d’une anémie cérébrale, déterminée par 
un rétrécissement spasmodique des petits vaisseaux de l'encéphale sous l'influence 
de la nicotine. Cette intoxication paraît favorisée par toutes les causes de débi- 
litation morale et physique, et tout spécialement par l'artériosclérose. 

Les symptômes peuvent se présenter sous deux formes. Dans la première, il 
s’agit d’amnésie verbale simple, d'un simple trouble de la mémoire des mots. 
Dans la seconde, on observe l'aphasie vraie. Celle-ci peut être totale ou partielle, 
s'accompagner ou non de cécité verbale. Elle se montre chez de grands fumeurs 
à l'occasion d'un excès de tabac. Elle débute brusquement. Souvent où observe 
en même temps qu'elle des vertiges, des troubles cardiaques pseudo-angineux 
ou des symptômes plus graves, simulant la congestion cérébrale, ou la migraine 
ophtalmique. 

Le pronostic n'est pas grave. L’aphasie est toujours transitoire, ne durant que 
quelques heures. On peut observer des récidives. Le seul traitement consiste 
dans la suppression de l'usage du tabac. Maurice SOUPAULT. 


311) Hémicrânie ophtalmique, endartérite et thrombose cérébrale. 
(Emicrania oftalmica comitata, endoarterite e trombosi cerebrale), par Quei- 
ROLO. Cronica della clinica medica di Genova, 1594, no 10. 


L’auteur, considérant que dans ce cas l'affection est allée en s'agyravant 
extraordinairement pendant ces six dernières années, et que la céphalalgie était 
localisée à gauche, y rattache l’apparition de l'aphasie et de la monoplégie 
facio-linguale droite ; il admet une forme grave d'hémicränie ophtalmique accom- 
pagnée, dans laquelle, en plus des troubles visuels, peuvent survenir des para- 
lysies transitoires de la face, des membres, etc., de l'aphasie, qui peuvent aussi 
s'établir définitivement. Actuellement, on donne comme cause de l'hémicränie un 
état spasmodique des petits vaisseaux cérébraux et l'ischémie consécutive des 
centres nerveux ; Charcot pensait que les personnes affectées d'hémicrânie 
étaient des arthritiques tendant à faire de l'endoartérite, et que le spasme répété 
des pelits vaisseaux venait tôt ou tard à produire une véritable thrombose. Le 
diagnostic d'hémicränie ophtalmique accompagnée trouve un solide appui dans 
ce fait que le malade présentait une sclérose artérielle diffuse. 

MASSALONGO. 


312) Atrophie musculaire aiguë de l'épaule à la suite d’un trauma- 
tisme du crâne. (Acute muskelatrophie der Schulter nach Trauma des Schi- 
dels), par Victor Janinski. Wiener medic. Presse, 1893, n° 52. 


C’est un cas très intéressant d'atrophie, rapidement progressive, localisée aux 
muscles de la ceinture scapulaire gauche, chez un jeune soldat qui, six semaines 
avant, avait reçu à la région temporale droite un coup violent, ayant occasionné 
une plaie superficielle, sans perte de connaissance, ni aucun autre symptôme 


céphalique. Vu l'intégrité absolue de la sensibilité générale et spéciale, vu. 


l'absence de tous stigmates d’une névrose et l’invraisemblance d'une affection 
myélitique ou névritique, l'auteur conclut à une lésion dégénérative ou dyna- 
mique des centres moteurs correspondants de l'écorce cérébrale, directement 
mis en cause par le traumatisme du crâne. A. RAICHLINE. 
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313) Paralysie du nerf récurrent après la section partielle du nerf 
vague. Hémiplégie du côté droit et aphasie après la ligature de la 
carotide primitive. par le Dr Or. FRAN&ENBERGER Casopis ceskych lékaru, 
1893, nes 48 et 49. 


A. Z..., ouvrier, 24 ans, sans tare héréditaire, a reçu, le 12 juin 1893, un coup de 
couteau au côté gauche du cou. Il a perdu connaissance pendant quelques 
heures et il a saigné beaucoup. La plaie s'est réunie par première intention 
le 14. 

La pupille droite est plus large que la gauche; mais les deux réagissent bien 
à la lumière et à l'accommodation. Un peu de parésie faciale droite ; légère parésie 
du membre supérieur droit, sensibilité conservée. La marche du malade est 
incertaine et chancelante. Le réflexe rotulien droit est exagéré. La voix, depuis 
l'accident, est voilée et presque éteinte; la corde vocale gauche à l'examen, 
pendant la phonation, ne fait pas de mouvement. 

Mais, sous la plaie, on sent un anévrysme, et il a fallu faire une nouvelle opéra - 
tion. Puis on a trouvé que la veine jugulaire et la carotide externe au-dessus de 
la bifurcation ont été lésées. Le nerf vague a été coupé aux deux tiers. 

Après la ligature de la carotide commune et des deux carotides interne et 
externe, on a fait l’excision d'une parcelle de la carotide commune. Quelques 
heures après l'opération, s'est développée une hémiplégie droite, remarquable 
surtout sur l'extrémité supérieure droite et dans le territoire du nerf facial. La 
pupille droite est plus large que la gauche. L'aphasie motrice est complète. 

L'auteur a observé le malade pendant quatre semaines encore. Au bout de 
quatre semaines, le malade commence à parler et il écrit sous la dictée. La corde 
vocale gauche reste toujours sans mouvement; l’hémiplègie droite a disparu 
entièrement. 

Le cas est bien intéressant à cause de la paralysie du nerf récurrent après la 
section partielle du nerf vague, ce qui se voit très rarement. 

Dans la bibliographie, l'auteur trouve seulement le cas de Mackenzie (Kran- 
kheiten des Halses und der Nase, trad. Semon 1880); le cas de Fischer (Xran- 
khetten des Halses, 1880); les cas de Labat et Billroth qui ressemblent au sien. 

L'auteur s'étend sur les divers symptômes produits par une blessure quelcon- 
que du nerf vague. Ensuite, ce qui peut nous intéresser dans ce cas, c'est la 
paralysie de la jambe et du bras droit, du nerf facial et l'aphasie ataxique après 
la ligature de la carotide commune. A la fin de ce travail l’auteur traite encore 
la question du centre cortical des mouvements du larynx. Il mentionne à cet 
égard les travaux expérimentaux des auteurs suivants : Ferrier et Duret, Krause, 
Masini, Franck, Semon et Horsley. 

Semon et Horsley sont parvenus au même résultat que Krause, savoir : qu'il 
existe dans le cerveau un centre des mouvements des cordes vocales. Ils l'ont 
trouvé chez les singes dans la partie antérieure du gyrus central antérieur. 

Les faits cliniques et pathologiques nets et démonstratifs sur ce sujet sont 
encore peu nombreux, quoiqu'ils soient communiqués par plusieurs auteurs: 
Foville, Duval, Lewin, Cartaz, Mattei, Garel, Münzer, Dejerine, Rossbach, 
Ensuite l'auteur s'étend tout particulièrement sur les diverses théories émises 
à ce propos par Rossbach, Seguin, Gottstein, etc. 

La question du centre des mouvements du larynx n'est pas résolue défini- 
tivement jusqu'à présent. Il est certain que ce centre existe et qu'il se trouve 
dans le voisinage du centre du langage articulé en connexion avec lui, sinon 
dans le rayon même de ce centre. 
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Dans son cas, l'auteur explique l’aphonie survenue après la ligature de la 
carotide commune gauche non par-les lésions centrales, mais simplement par la 
paralysie de la corde vocale gauche après la section partielle du vague, parce 
qu'on a remarqué tout de suite la voix voilée après l'accident. 





Haskovec, 


314) Sur un cas d’arthropathie spinale dans lequel plusieurs symp- 
tômes d'une lésion grave de la moelle faisaient défaut. (Report of a 
case of spinal arthropathy in wich many of the symptoms of serious lesions of 
the cord are absent), par Wut S. Tavior. The Journal of nervous and 
mental disease, mars 1894, vol. XIX, n° 3, p. 15 








Ce cas, observé à I’hépital orthopédique pour les maladies nerveuses, est spé- 
cialement intéressant, non seulement en raison de la rareté des arthropathies 
spinales, mais encore par l'absence de plusieurs signes d'une myélopathie grave. 
C'est un homme ägé de 41 ans, marié, sans antécédents héréditaires, ni syphili- 
tiques, qui souffrit, en 1876, de rhumatisme qui dura six semaines. Il y a seize ans, 
il souffrit de douleurs dans les jambes, attribuées à la 
sciatique, qui continuérent à sévir sous forme d'accès 
sans caractère nettement fulgurant. Il eut aussi deux 
attaques d'wdème localisé à la jambe droite : il souf- 
frit enfin d'une ulcération douloureuse de l'orteil droit 
qui nécessita l'amputation. Actuellement, on constate 
une déformation considérable (voir fig. 19) du genou 
droit, élargi, avec laxité ligamenteuse et épanchement. 
Il ÿ a de la crépitation et des mouvements anormaux, 
non douloureux. L'examen des yeux ne montre ni 
ptosis, ni strabisme, ni myosis. Pupilles inégales avec 
signe d’Argyll Robertson. Léger degré de dégénéra- 
tion grise des deux papilles. Intégrité des autres sen- 
Station bonne, ni paralysie, ni incoordination. 
Sphincters indemnes. Aucun trouble organique. L'au- ÿ 
teur discute s'il y aurait lieu d'intervenir chirurgicale-  F1g. 19, — Arthropathie 
ment, et résout la question par la négative, en raison spinale. 
de la destruction déjà si avancée de l'articulation, de 
la séparation de l'épiphyse du tibia, de la luxation, et de l'épaississement 
énorme des tissus périarticulaires, et il préfère soulager le malade à l'aide 
d'un appareil. PauL BLocq. 























315) Gangrène symétrique d'origine spinale suite d'influenza. (Un 
caso di gangrena simmetrica di origine spinale da influenza), par LAURENTI. 
Riforma medica, 1894. 


Ce cas, suivi de mort, est celui d’une petite fille chez laquelle, dans le cours 
de l'influenza, se manifesta une gangrene symétrique limitée aux phalanges des 
orteils aux membres inférieurs; elle s'étendait aux membres supérieurs, de la 
pointe des doigts aux avant-bras. L'auteur, considérant la prédilection avec 
laquelle le virus de l'influenza tend à porter son action sur le système nerveux 
tant central que périphérique, tenant compte d'autre part de la symétrie de la 
lésion qui le fait pencher à admettre une origine centrale, croit pouvoir établir 
avec cerlitude que, dans ce cas, il s'est agi d'une action spéciale de la grippo- 
toxine sur la moelle épinière ; la partie qui s'est trouvée touchée est précisément 
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cette portion de substance grise qui est située entre la corne antérieure et la 
postérieure, le tractus cellulaire intermédio-latéral ou corne latérale, qui, suivant 
les travaux les plus récents, constitue le siège du centre des fonctions vaso- 
motrices et sécrétoires. SILVESTRI. 


316) Luxation de la cinquiéme vertébre cervicale, consécutive a 
l'attaque d'un taureau. par Micuez Biapa. Revista de Ciencias medicas. 
La Havane, 5 novembre 1893, p. 240. 


Homme de 53 ans, reçut d’un taureau qui s'acharna sur lui plusieurs coups de 
cornes entre les épaules; il ne put se relever ; les membres étaient en paralysie 
flasque, douleur a la nuque, engourdissement de presque tout le corps, difficulté 
de la déglutition et des mouvements de la tête. Duuleur et tuméfaction au niveau 
de l’apophyse épineuse de la cinquième vertèbre cervicale ; tête en flexion sur le 
sternum : toute tentative pour la redresser s'accompagne d’une forte douleur 
paralysie complète du mouvement et de la sensibilité dans les quatre membres 
et au tronc; intelligence conservée. T. 37°, P. 60, R. 20. Le soir on dut le sonder 
pour évacuer la vessie, urine claire (400 gr.). La déglutition est devenue 
difficile, avec gargouillement, la respiration lente. T. 37°, P. 54, R. 15. Mort par 
asphyxie lente à 11 heures du soir. — A l'autupsie, la cinquième vertèbre cervi 
cale est mobile sur la sixième, les ligaments interépineux étaient dilacérés, le 
disque intervertébral écrasé, la moelle comprimée, le canal vertébral plein de 
sang. PIERRE Marie. 


317) Du béribéri, par A. Girnaun. Thèse, Paris, janvier 1894. 


L'auteur a écrit une revue générale sur la question ; en voici le résumé : 

Le béribéri est une maladie très répandue dans les pays maritimes intertropi- 
Caux, mais on peut en observer des cas sous presque toutes les latitudes. C'est 
une maladie de l'âge adulte, qui atteint de préférence les gens vigoureux, mais 
placés dans de mauvaises conditions hygiéniques. 

Elle se présente sous quatre formes: forme hydropique aiguë; forme hydro- 
pique chronique ; forme mixte ; forme paralytique. Le diagnostic est en général 
facile. Longtemps la maladie a été confondue avec le myxædème, dont pourtant 
il est facile de la distinguer. Le pronostic est grave. La mortalité est de 
34,6 p. 100 en moyenne; la forme paralytique est toujours mortelle. 

Au point de vue anatomique, le béribéri est une névrile périphérique infec- 
tieusc. Le microbe spécifique a été décrit par différents auteurs comme un 
bacille semblable à celui du charbon, un peu plus petit, se retrouvant dans le 
sang elles viscéres. I se développe grace à l'altération du sang créée par une 
alimentation défectueuse. Le défaut d'hygiène, l'élévation de la température 
favorisent sa pullulation. Maurice SOUPAULT. 


318) Paralysie faciale survenue au cours d'un rhumatisme musculo- 
articulaire avec érythéme exsudatif multiforme. (Un caso di paralisi 
facciale insorta nel decorso di un reumatismo muscolo-articolare con eritema 

_ essudalivo multiforme), par Buonciovannt. Riforma medica, 1894. 


Un individu d'âge moyen, exposé par son métier à de fréquentes causes de 
refroidissement, fut atteint tout à coup de rhumatisme musculo-articulaire avec 
érythème exsudatif multiforme, puis d'une paralysie complète du facial gauche. 
A cause de ses caractères, la paralysie fut considérée comme d'origine périphé- 
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rique. L'opinion de l'auteur est qu'il s’est agi d'une véritable névrite d'origine 
rhumatismale ayant même étiologie que les autres manifestations de l'affection 
qui l'avait précédée. Peu à peu, la paralysie s’atténua et, au bout de quinze jours, 
elle avait complètement disparu. SILVESTRI. 


319) Névrite infectieuse systématisée sous forme de pseudo-tabes. 
(Nevrite infettiva sistematizzata in forma di pseudo-tabe), par Cantivena. Rivista 
venela di scienze mediche, 1893, t. XIX, fase. II, p. 128. 


L'auteur eut l'occasion d’vbserver un cas consécutif à la fièvre typhoïde. Le 
diagnostic de pseudo-tabes fut fondé sur le critérium étiologique, sur l’absence 
des douleurs fulgurantes, du symptôme d’Argyll-Robertson, du ptosis des pau- 
pières, de l’ophtalmoplégie, des troubles viscéraux, de l'irrégularité des sphinc- 
ters, sur l’origine et sur le cours très rapide de l'affection, sur le mode de 
diminution de la force musculaire qui atteignait surtout les membres supérieurs, 
sur la douleur provoquée par la pression des muscles. Le succès du traitement 
vint confirmer le diagnostic; les applications d'électricité faradique, le massage, 
la quinine et la strychnine rétablirent complètement le malade en un mois 
et demi. MASSALONGO. 


320) Trois cas de sciatique avec scoliose (ischias scoliotica), par le 
Dr Strozewski. Gasela Ickarska, n° 6. 


I. — Il s'agit d'un homme, syphilitique, âgé de 42 ans, qui fut frappé d'une 
sciatique droite, due probablement à la compression du nerf sciatique par une 
gomme. Au bout de cing à six semaines, il ne pouvait plus se tenir droit, ayant 
toujours tendance à se pencher vers le côté malade. L'examen à l'hôpital (service 
du Dr Gajkiewicz) a permis de constater une courbure très considérable de la 
colonne vertébrale, à convexité gauche à la région des lombes, et à convexité 
droite à la région dorsale. Cependant le traitement par la suspension a montré 
qu'il ne s'agissait point d'une affeclion de la colonne vertébrale, celle-ci pouvant 
se redresser complètement. La scoliose était donc dans ce cas sous la dépen- 
dance de la douleur causée par la sciatique. 

Ii. — Un homme adulte, sans antécédents pathologiques, fut atteint, sans 
cause apparente, d'une sciatique gauche, suivie, au bout de quelques semaines, 
d'une courbure de la colonne vertébrale à convexité droite à la région lombaire, 
et à convexilé gauche à la région cervicale ; le tronc du malade était incliné à 
droite (scoliose croisée). Le traitement institué (bains chauds, galvanisation du nerf 
sciatique) et suivi par le malade pendant deux semaines, a fait complètement 
disparaître les douleurs dans le membre affecté, en même temps que le redres- 
sement presque complet de la colonne vertébrale devint parfaitement possible. 

IT. — Ici, il est également question d'une scoliose croisée, duc uniquement à 
l'existence d’une sciatique. B. BALaBAN. 


321) Sur un cas d'épilepsie jacksonnienne avec accès de tachycardie 
paroxystique de nature épileptoïde, par Pitres. Archives cliniques de 
Bordeaux, mars 1894, p. 97. 


_ Le malade présenté est atteint d'épilepsie jacksonnienne. Il est sujet à de grands 
accès qui surviennent environ tous les quinze jours, et à de petits accès qui se 
reproduisent presque chaque matin. Les grands accès sont précédés par une 
sensation d'étouffement, une douleur vive du talon droit; la douleur remonte 
jusqu’au creux poplité, le membre inférieur est agité de secousses involon- 
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taires, etc.; enfin convulsions généralisées. Les petits accés débutent par de 
l'angoisse respiratoire et des palpitations de cœur ; engourdissement du membre 
inférieur droit; le malade est assis, très pâle, anxieux; sifflements d'oreille, pas 
de convulsions, pas de perte de connaissance. Durée, cinq à dix minutes. Pendant 
l'accès, 172 pulsations, puis, de cinq en cinq minutes, 142, 120, 104. La cause de 
la maladie est vraisemblablement un gliome du cerveau; quant à la signification 
de la tachycardie, en tenant compte que, d’une part, expérimentalement l'excita- 
tion des circonvolutions peut déterminer des accès épileptoïdes uniquement 
constitués par des phénomènes cardio-vasculaires et que, d’autre part, l'obser- 
vation clinique révèle d’évidentes analogies entre les palpitations du malade et 
certaines variétés de petit mal, l'auteur la considère comme étant un accident 
épileptoïde ; palpitations et engourdissement du membre inférieur représentent 
à eux seuls toute la symptomatologie de l'accès. A la liste des accidents qui 
peuvent représenter les formes frustes du grand mal jacksonnien, on doit, par 
conséquent, ajouter certains cas de tachycardie transitoire ; cette notion patho- 
génique pourrait bien éclairer d'un jour nouveau la théorie de la tachycardie 
paroxystique ; Talamon a déjà été amené à considérer certains accès de tachy- 
cardie essentielle comme des équivalents cliniques du grand mal comitial. 
FEINDEL. 


322) Contracture hystéro-traumatique de la main gauche, par le 
Dr Ep. Goetz. Revue médicale de la Suisse romande, 20 mai 1893, n° 5. 


Garçon de magasin de 33 ans, fils unique de parents exempts de tare héré- 
ditaire (?). Il se fait une blessure a la main et se foule le poignet (l’auteur omet 
de nous dire si c'est à gauche). Crises hystériques, mutisme. Il se plante un clou 
dans la main gauche sans douleur vive, suppuration, guérison. Environ trois 
semaines aprés, le mouvement de cette main est rendu impossible par une con- 
tracture des doigts fortement fléchis dans la main, avec anesthésie complete jus- 
qu'au coude. Après la contracture, paralysie flasque de tout le bras avec tous 
les caractères de la monoplégie hystérique. Comme traitement, l’auteur dit qu'il 
n'y a pas « d'indications précises », ni de méthode curative spéciale !?). Il pense 
que dans la majorité des cas un résultat heureux sera obtenu sans intervention 
autre que celle du temps et de la patience {?). P. LADAME. 


323) Cas présentant le groupe de symptômes nommé astasie-abasie. 
(A case presenting the group of symptoms termed astasia-abasia), par FRANK 
R. Smita. The Johns Hopkins Hospital Bulletin, janvier-février 1894, vol. V, 
n° 37, p. 13. 


La malade dont il s'agit est une femme mariée âgée d> 31 ans, qui entra à 
l'hôpital le 10 novembre 1893, se plaignant d'inhabileté à se tenir debout et à 
marcher. Elle n’a pas d'antécédents héréditaires nerveux, mais il y a des 
tuberculeux dans sa famille. Elle-méme, à part les maladies de l'enfance, n'a 
guère souffert que de légères coliques néphrétiques avant le début des troubles 
actuels qui remontent à quatre ans. Elle eut à ce moment une attaque convulsive 
nocturne qui dura vingt minules ; ces attaques se reproduisirent ultérieurement 
pendant deux ans à intervalles peu fréquents, attaques à la suite desquelles exis® 
tait parfois de l'impossibilité de marcher. A son entrée à l'hôpital, la marche était 
impossible ; pendant son séjour, elle eut des alternatives où elle marchait bien, 
et où elle ne faisait plus un pas. L’examen montre : l'intégrité de la vision, l'éga- 
lité et les réactions normales des pupilles ; rien du côté des muscles de la face. 
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Sensibilité normale dans tous les modes. Léger tremblement des membres supé- 
rieurs ; aucune trace d’ataxie ; pas de troubles de la sensibilité. Les réflexes 
tendineux actifs des deux côtés. La force dynamométrique des muscles des 
membres inférieurs est tout à fait bien conservée. Réflexes plantaires plus mar- 
qués à gauche. Réactions électriques normales. Après avoir rappelé les cas ana- 
logues qu'il a retrouvés dans la littérature américaine (et dont il en est peu 
de caractéristiques), l'auteur établit le diagnostic de son cas. Il se demande si 
l'astasie-abasie n’est pas le fait d'une aboulie, et, en définitive, croit pouvoir la 
rattacher à l’hystérie. Pauz Btocg. 


324) Troubles nerveux de l'appétit et de la digestion, par le Dr Dusois 
(Berne). Correspondenz-Blaitt für Schweizer Aertze, 15 mai et 1er juin 1893, 
nes 10 et 11. 


Dubois constate l'échec complet des essais faits par les cliniciens modernes 
d'après l'examen du suc gastrique pour distinguer les dyspepsie. Le manque d’aci- 
dité ou I’hyperacidité s’observe, par exemple, aussi bien dans les dyspepsies pure- 
ment nerveuses que dans le carcinome de l'estomac. Le suc gastrique peut être 
normal dans les troubles les plus divers avec lésions anatomiques ou non. L'ano- 
rexie est parfois le seul symptôme d'une névro-psychose (anorexie hystérique 
de Laségue). Dubois en cite un cas instructif chez une jeune fille de 18 ans qui ne 
pesait que 33 kilogr., à la suite d’un amaigrissement progressif par refus de 
nourriture, et qui fut amenée à 47 kilos par une cure de Weir-Mitchell et un séjour 
de montagne, sans qu'elle vouldt cependant manger par elle-même à la fin de sa 
cure. Il fallait toujours l'y contraindre. Dubois cite d’autres cas analogues, entre 
autres chez deux officiers. Dans un très grand nombre de cas, l’anorexie nerveuse 
est d’origine psychique, une auto-suggeslion. 

La dilatation de l'estomac n’est qu'un symptôme et ne devrait jamais être 
traitée comme une maladie primaire. Beaucoup sont dilatés parce qu'ils sont 
nerveux, et non la réciproque. Dubois cite plusieurs cas de dyspepsie nerveuse 
qu'il guérit par une cure méthodique d'isolement, de repos au lit, avec diète 
lactée pendant six jours, puis alimentation forcée. 

Contre la constipation nerveuse, qui est le plus souvent aussi une auto-sugges- 
tion, l'auteur prescrit depuis dix ans, avec succès, le traitement suivant (sans 
médicaments) : 

1° Lever régulier à 7 heures, chaque matin; 

2° Boire un verre d'eau froide ou une macération de quassia ; 

3° Déjeûner à 7 heures et demie, avec pain de Graham et beurre; 

4 Tous les jours se présenter à la selle, à 8 heures précises ; 

5° Manger abondamment et régulièrement à chaque repas, surtout des légumes 
et des fruits. Souvent les diarrhées nerveuses sont chroniques. Ni astringents, ni 
opiacés. Diète lactée et alimentation forcée. Traitement psychique. 

P. Lapame. 
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325) Résultats des recherches ophtalmoscopiques dans les maladies 
de l'écorce cérébrale, basées sur une série d'observations d'environ 
deux cents cas d’épilepsie et de paralysie générale des aliénés. 
(The relation of ophtalmoscopic findings to diseases of the cerebral cortex, as 
illustrated by a series of observations upon nearly two hundred cases of 
epilepsy and general paralysis of the insane), par Cuartes A. OLiver. Univer- 
sity medical Magazine, mars 1884, vol. VI, n° 6, p. 372. 


Ce travail représente la synthèse des recherches entreprises depuis sept ans, 
sur l'examen ophtalmoscopique des épileptiques et des paralytiques généraux à 
l'hôpital des aliénés, avec contrôle de l'examen microscopique à l’autopsie. En 
voici les conclusions : 1° Les altérations ophtalmoscopiques des tissus intra- 
oculaires, et spécialement du nerf optique et de la rétine, dans les cas d'épilepsie 
anciens et permanents, présentant un nombre prononcé d'accès inconscients, 
peuvent souvent, tant par leur degré que par leurs caractères, constituer un 
type ; 2° L’apparence est celle d'une rétinite chronique et d'une périvasculite 
associée à une dégénéralion incipiente du nerf optique; 3 Les altérations 
ophtalmoscopiques des tissus intra-oculaires — spécialement du nerf optique et 
de la rétine — dans les cas de paralysie générale, sont si certaines et si per- 
sistantes dans leur cspect caractéristique, et si en rapport par leur intensité avec 
les phases de cetic maladie, qu'elles sont tout à fait caractéristiques de cette 
affection, et donnent même l'expression de son degré ; 4° Les lésions optiques et 
rétiniennes principales y sont plus accusées dans la troisième période de la 
maladie que dans la seconde; 5° Les altérations de l'écorce que l'on trouve dans 
l'épilepsie consistent spécialement dans la dégénération des cellules nerveuses, 
de la seconde couche, et dans une dilatation avec flexuosité des vaisseaux dont 
les parois présentent de l'infiltration nucléaire. Les cellules nerveuses sont gra- 
nuleuses et atrophiées. Les espaces péricellulaires sont augmentés, et il y a 
égale dilatation des espaces lymphatiques périvasculaires ; 6° Les altérations 
microscopiques de l'écorce cérébrale dans la paralysie générale consistent dans 
une lésion dégénératrice des cellules nerveuses, ct dans une dilatation des 
vaisseaux avec épaississement et infiltration de leurs parois. Ici, au début, les 
artérioles apparaissent distendues, avec abondance de leucocytes, et diapédèse. 
Les cellules de Deiters prolifèrent, les cellules nerveuses ainsi que les fibres 
deviennent granuleuses. En somme, il s'agit d'une infiltration vasculaire avec 
dégénération nerveuse ; 7° La comparaison des troubles ophtalmoscopiques, avec 
les altérations microscopiques de l'écorce cérébrale dans les deux maladies, 
montre avec évidence qu'il existe une relation intime entre les unes et les autres; 
8° Cette analogie est bien en rapport avec les recherches récentes de Hatschek 
qui conclut que l'œil des vertébrés est une émanation directe d’une portion du 
cerveau embryonnaire. 

Il résulte, en somme, de ces recherches que les processus morbides des mala- 
dies de l'écorce telles qu'elles apparaîtront au microscope, sont susceptibles 
d'être reconnus par l'ophtalmoscope avant la mort, à l’aspect de la rétine et du 
nerf optique, en raison des altérations relativement similaires qu'ils présentent. 

Pau BLoco. 
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326) Sur les formes spinales de la paralysie générale. Leçon clinique du 
professeur Jorrroy. Journal de méd. et de chir. pratiques, 10 avril 1894, p. 280. 


Diverses manifestations spinales peuvent inaugurer la paralysie générale et 
donner le change pour une affection médullaire, simple au début et plus tard 
associée à la paralysie générale progressive. L'auteur insiste sur les variétés 
suivantes : 

a) Début par phénomènes tabétiques. — Une observation suivie d’autopsie à 
l'appui. Un malade présente pendant trois ans les signes non équivoques d'un 
tabes confirmé. Au bout de ce temps, à la suite d'attaques apoplectiformes, se 
montrent les symptômes de la paralysie générale progressive. En même temps, 
amélioration très manifeste des désordres de la marche. Cliniquement on était 
fondé à croire à une association du tabes et de la paralysie générale progressive. 
Or il n’en était rien. Les résultats de l‘autopsie furent : lésions classiques de la 
paralysie générale progressive. La moelle est le siège d'une myélite diffuse, 
intéressant les cordons postérieurs et latéraux à la fois: dans les premiers, les 
altérations ne présentent pas la localisation spéciale au tabes. Ce n'est donc pas 
une association de tabes et paralysie générale progressive, mais une paralysie 
générale ayant débuté par la moelle. 

Deux autres observations cliniques de la même catégorie. 1° Le malade pré- 
sente dix ans auparavant des signes manifestes de tabes ; le diagnostic a été 
confirmé à la Salpétriére. Actuellement, c’est un paralytique général typique, et 
l'on ne songerait pas au tabes si l’on ne connaissait son passé. Ainsi l'affection 
a traversé deux périodes : dans la première, qui dure plusieurs années, le tabes 
est constaté d’une façon non douteuse ; dans la deuxième, le tableau de la para- 
lysie générale progressive est complet, tandis que les signes du tabes ont disparu 
a peu près complètement. 2° Malade entré dans la paralysie générale depuis un 
an à dix-huit mois, actuellement mégalomane. Or, douze ‘ans auparavant, il 
avait eu des douleurs fulgurantes ; on l’a considéré à bon droit comme tabétique à 
la Salpêtrière. Aujourd'hui, le signe de Romberg et l'incoordination ont presque 
disparu. 

Joffroy considérait déjà auparavant comme très rare l'association des deux 
maladies ; aujourd’hui il la croit encore plus rare,car dans plusieurs cas regar- 
dés comme des exemples de cette association, i a trouvé à l'autopsie des 
lésions médullaires différentes de celles du tabes. Il conclut que la coexistence 
des deux affections est possible et n’a rien de contraire aux lois de la patho- 
logie ; mais qu’elle est des plus rares, et que la plupart des faits qui pourraient 
la faire supposer sont relatifs à des paralysies générales progressives, simulant le 
tabes à leur début. 

b) Forme amyotrophique. — L’amyotrophie survient parfois dès le début, 
quand les lésions médullaires intéressent les cornes antérieures. Ordinairement 
les éminences thénars sont envahies d’abord. Dans un cas, l'auteur a vu l'affec- 
tion commencer par une atrophie considérable de la cuisse, qui contribua à 
égarer le diagnostic pendant plusieurs années. Ces atrophies sont générale- 
ment asymétriques et peuvent s'accompagner de phénomènes douloureux. Il 
importe de les distinguer des atrophies diffuses qui se montrent dans les der- 
nières périodes de la maladie, et qui sont dues aux névrites périphériques. 

c) Ces anomalies de la paralysie générale progressive à son début ne sont pas 
les seules. L'auteur a observé un malade qui, trois ans avant les premiers acci- 
dents cérébraux, présenta une arthropathie du genou très analogue à celles qui 
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se produisent dans le tabes. D'autres fois, les lésions spinales se localisant aux 
faisceaux latéraux, la maladie simule le tabes spasmodique. Dans ce cas, comme 
dans les formes tabétiques initiales, il n'est pas rare de voir les accidents 
médullaires s’atténuer ou disparaître quand les troubles cérébraux deviennent 
manifestes. Enfin la paralysie générale progressive à son début peut simuler la 
sclérose en plaques. Toutefois, dans ce cas, lorsqu'il existe du nystagmus, il faut 
songer à une association des deux maladies, vu la rareté excessive de ce symp- 
tôme dans la paralysie générale. H. Lamy. 


327) Paralysie générale. Lésions et symptômes spinaux; formes 
spinales, par Kuippe.. Archives de médecine expérimentale, 1894, n° 1, p. 75 
a 114. 


L’anatomie et la clinique établissent la participation de la moelle et des nerfs 
aux lésions et aux symptômes de la paralysie générale, même dans ses formes 
communes. Les scléroses de la moelle des paralytiques sont-elles le résultat 
d’altérations vasculaires et interstitielles, ou sont-elles des dégénérescences des 
éléments nerveux eux-mêmes ? Évoluent-elles pour leur propre compte ou sont- 
elles la conséquence de l'affection du cerveau ? Le tabes est-il la même maladie 
que la paralysie générale, mais surtout fixée dans les cordons postérieurs ? Les 
lésions cérébrales sont-elles le résultat de l'ascendance des lésions de la 
moelle, etc. ? L’auteur n’a pas l'intention de résoudre tant de difficultés, mais il 
apporte à cette question le contingent de ses observations personnelles. Ce court 
résumé ne peut suivre l'auteur pas à pas ; il ne pourra que rapporter les faits 
les plus saillants. Lésions médullaires : 1° Elles occupent la moitié postérieure 
de la moelle ; 2° les lésions des faisceaux pyramidaux sont peu intenses, en com- 
paraison des dégénérescences secondaires à un foyer cérébral; 3° celles des 
cordons postérieurs, variables d'intensité, présentent quelquefois des destructions 
profondes ; 4° les lésions des cornes grises, fréquentes, peuvent atteindre un 
haut degré ; 5° les lésions sont plus marquées dans les régions cervicale et 
dorsale ; 6° elles ont des limites diffuses, mais ont un certain caractère de 
systématisation, en ce sens que les parties épargnées sont toujours les mêmes ; 
7° souvent elles n'existent qu’à l'état d'ébauche. Dans les cordons postérieurs, 
il y a beaucoup d'irrégularité quant au siège du maximum de lésion; les vais- 
seaux des parties malades sont dilatés et la sclérose les suit souvent dans leurs 
ramifications. Dans les cordons latéraux, atrophie simple des tubes. Lésions 
de la substance grise, atrophie de ses cellules et destruction des réseaux nerveux 
par dégénération et inflammation. Dans les racines, atrophie simple ; dans les 
nerfs, névrite dégénérative. Le processus histologique consiste en une dégéné- 
rescence et une résorption de la myéline, en une congestion et exsudation 
consécutive, et comme troisième stade éventuel, en un état inflammatoire 
scondaire. La pathogénie se résume : 1° foyers de myélite créés directement ; 
2° dystrophie des éléments nerveux, laquelle serait commandée par des lésions 
cérébrales ; ensuite viendraient les altérations vasculaires et conjonctives. 
Caractères des symptômes spinaux : ils sont pour un moment ceux d'une maladie 
spinale définie, ils présentent de cette maladie le tableau atténué, ils apparais- 
sent avant ou en même temps que les troubles encéphaliques, ou au cours de la 
paralysie générale ; souvent l’autopsie démontre des lésions de la moelle, dans 
des cas où les symptômes spinaux avaient fait défaut. FEINDEL. 
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328) Dégénérescence mentale et goitre exophtalmique, par H. Brunet, 
Thèse, Paris, décembre 1893. 


On observe souvent des troubles psychiques chez des malades atteints de 
goitre exophtalmique. Mais l'accord est loin d'être fait au sujet des rapports qui 
existent entre eux..On peut réduire à trois principales les opinions qui ont été 
émises : le il y a une folie due au goitre exophtalmique ; 2 il n'y a pas de folie 
spéciale à cette maladie; les troubles psychiques doivent être rattachés aux 
différentes formes d'aliénation mentale qui leur sont fortuitement associées : 
30 les désordres mentaux relèvent de la dégénérescence héréditaire dont on 
rencontre très fréquemment les stigmates psychiques ou physiques chez les 
exophtalmiques. C'est à cette dernière opinion que l'auteur se rattache. 

Les troubles que l’on observe (délire chronique à évolution systématique, 
manie, mélancolie) n'ont pas les caractères typiques que l'on rencontre dans 
l'aliénation mentale vraie; ils les simulent assez incomplètement ; il est évident 
qu'ils relèvent de la dégénérescence mentale. 

Les troubles mentaux peuvent apparaître à toutes les périodes de la maladie de 
Basedow. Ils peuvent la précéder ou se montrer longtemps après sa guérison. 

Dans quelques cas, le goitre peut agir comme cause déterminante et favoriser 
chez un dégénéré l'explosion de troubles psychiques. D'autres fois, une même 
cause déterminante peut provoquer l'apparition simultanée des troubles psychiques 
et de la maladie de Basedow. : Maurice SOUPAULT. 
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Séance du 27 mai 1893. 


329) Sur un cas de tremblement parkinsonien hémiplégique, sym- 
ptomatique d’une tumeur du pédoncule cérébral, par Buocg et 
MARINESCO. 


Tumeur de la grosseur d’une noisette, entièrement comprise dans le pédoncule 
droit; elle intéresse principalement la substance de Soommering. Les éléments 
de la calotte, bien que comprimés, ne sont pas détruits; légère raréfaction des 
fibres du ruban de Reil, au voisinage du locus niger. L'observation est à rappro- 
cher du cas de Mendel, de ceux de Charcot, où le tremblement intentionnel ou 
parkinsonien avait pour cause une lésion pédonculaire. Toutefois, lorsque la 
calotte est lésée, on note plutôt de l’ataxie (Butt, Kahler, Pick, Krafft-Ebing). 
Les muscles sont capables, en des circonstances spéciales, de traduire leur 
énergie fonctionnelle par des contractions rythmiques; dans les cas ci-dessus, le 
mécanisme du tremblement peut-il être rapporté à l’irritation du faisceau pyra- 
midal par une série de faibles excitations? 


330) Troubles de l'appareil de la vision dans la maladie de Parkinson, 
par Kenic. 


Aux symptômes bien connus, fixité du regard, latéropulsion oculaire, il convient 
d'ajouter : le tremblement rythmé des paupières supérieures pendant l’occlusion 
des yeux; le déplacement des yeux en haut ou en bas pendant la lecture; le 
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spasme de l’accommodation ; les troubles des mouvements associés. L’amblyopie 
et l’amaurose transitoire, l’atrophie des nerfs optiques sont des faits rares. 


Séance du 10 juin 1893. 


331) Expériences dynamométriques chez les aliénés, par TouLouss. 


En dehors des conditions somatiques, dont la part d'influence est difficile à 
déterminer, la grande cause générale de la diminution de l'énergie de la contrac- 
tion volontaire chez les aliénés, c’est l'affaiblissement de l'attention volontaire, 
et par suite les symptômes, différents pour chaque groupe d’affections mentales, 
qui tendent à produire cet affaiblissement. 


Séance du 1er juillet 1893. 


332) Sur un cas d’agraphie motrice suivi d'autopsie, par J.-B. Caarcor et 
Duris. 


En 1868 (44 ans), première attaque d'hémiplégie (à droite) ; la parole redevint 
normale, ainsi que les mouvements ; mais, depuis cette époque, impossibilité 
d'écrire ; l’idée (motrice graphique) des lettres ne revenait pas à la malade. 

En 1879, 1885, nouvelles attaques ; mais, en somme, malgré les phénomènes 
surajoutés, l'agraphie existe à l'état de pureté depuis 1868. L'image visuelle, 
l'image auditive, et peut-être aussi l’image motrice d’articulation sont conser- 
vées ; le mécanisme qui permet de transmettre les pensées par le langage écrit 
n'existe plus. Mort, 24 juin 1893. 

Autopsiz. — Hémisphère gauche. Un foyer de ramollissement, ayant les 
dimensions d’une pièce de 20 centimes, occupe exactement le pied de la 
deuxième frontale ; un second, plus étendu, intéresse la deuxième frontale 
à sa partie moyenne et le pied de la troisième. — Hémisphère droit. Trois 
foyers intéressant : l'extrémité inférieure des frontale ct pariétale agcendantes, 
la pariétale ascendante à sa partie moyenne, la partie antérieure de la 
troisième frontale ; et, à la face inférieure du même hémisphère, ramollissements 
sur la deuxième temporo-occipitale et au lobe frontal. Rapports des lésions avec 
les symptômes observés pendant la vie. 

Conc.usion. — L’agraphie motrice, amnésie des mouvements coordonnés de 
l'écriture, correspond, conformément à l'opinion d’Exner et de Charcot, à une 
lésion du pied de la deuxième frontale gauche. Trois figures accompagnent le 
mémoire. 

Deserine soulève quelques objections à la conclusion précédente, à cause de 
la lésion que présente simultanément la circonvolution de Broca. 


Séance du 8 juillet 1893. 


333) De la sensibilité colorée, par Le Danrec. 


Ce phénomène curieux résulte de la transformation d’un effet de la sensibilité 
générale non différenciée en une perception de la sensibilité spéciale différenciée. 
Il se rencontre chez les hystériques anesthésiques, et le spectre varie, suivant 
le genre d'excitation de la peau et suivant les individus ; le spectre est d'autant 
plus coloré que l'excitation est plus forte. Sa présence est caractéristique d'une 
anesthésie essentielle, sine materia. Ce phénomène peut s'expliquer par la trans- 
mission de l'excitation périphérique au centre de la sensibilité générale d’abord, 
puis par son irradiation au centre de la vision. 
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Séance du 29 juillet 1893. 


334) Contribution à l'étude de la localisation anatomique de la cécité 
verbale pure, par Deserine et VIALET. 


Observation et examen histologique de l'hémisphère gauche. — Le ramollisse- 
ment ne s’est pas borné à l'écorce ; il a fusé dans la substance blanche, dans 
toute l'étendue de la scissure calcarine, pénétrant jusqu'au ventricule et provo- 
quant une destruction absolue du tapetum, des radiations optiques et du faisceau 
longitudinal inférieur, au niveau de la paroi inférieure de la corne octipitale. 
L'interruption que l'analyse clinique amenait à placer sur le trajet des fibres 
conduisant les impressions visuelles du centre visuel cortical à ceux des mé- 
moires visuelles et auditives des mots, c'est-à-dire à la zone du langage, l'exa- 
men anatomique la localise sur le faisceau d'association occipito-temporal ou 
longitudinal inférieur. Ceci revient a dire que la partie inférieure du faisceau 
longitudinal inférieur renferme des fibres d'association chargées de mettre en 
communication le centre cortical de la vision avec la zone du langage, et que la 
cécité verbale pure a pour formule anatomique la lésion de la partie inférieure 
de ce faisceau. 


335) Note sur l'existence, à la partie inférieure du lobe occipital, d'un 
faisceau d'association distinct, le faisceau transverse du lobe 
lingual, par ViaLer. 


Une série de coupes traitées par la méthode Weigert-Pal a permis de con- 
stater, à la paroi inférieure de la corne occipitale, en dehors de la substance 
blanche sagittale, une couche de fibres transversales organisées en faisceau 
distinct. Les fibres tirent leur origine de la lèvre inférieure de la scissure cal- 
carine et du lobule lingual, pour aboutir aux deuxième et troisième occipitales de 
la face externe. Ce faisceau transverse du lobe lingual a pour rôle physiologique 
de réunir le centre visuel de perception, placé à la partie interne du lobe occi- 
pital, au centre visuel des souvenirs, situé dans les circonvolutions de la con- 
vexité. — Une figure. 


Séance du 9 décembre 1893. 


336) Sur un cas de cécité corticale diagnostiquée pendant la vie et 
confirmée par l’autopsie, par Desenine et ViaLer. 


Observation détaillée du malade suivi pendant quatre ans. 

Lésions : Hémisphère gauche. A la face interne du lobe occipital, ramollisse- 
ment portant spécialement sur la partie postérieure du lobule lingual ; la circonvo- 
lution est complètement affaisséc sur elle-même ; le lobule, fusiforme paraît sain ; 
la scissure calcarine est élargie par suite de l'atrophie des deux lèvres qui la 
bordent ; le cuneus est réduit de volume; petite plaque jaune atrophique sur la 
première occipitale de la face externe ; dégénérescence secondaire du bourreletdu 
corps calleux. — Hémisphére droit. Deux foyers; la plaque jaune supérieure siège 
sur le cuneus tout entier, avec maximum de lésion sur la partie centrale; là, la 
substance cérébrale atrophiée est transformée en une membrane jaunâtre très 
mince, qu’il suffit de crever pour pénétrer aussitôt dans la corne postérieure. 
Bande horizontale de substance corticale saine, constituée par la partie supé- 
rieure du lobule lingual. Au-dessous, plaque jaune volumineuse ayant détruit le 
reste du lobule lingual et le lobule fusiforme; cette plaque commence à 2 centim. 
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du pôle occipital, s'étend en haut jusqu'au lobe limbique, en bas jusqu'au bord 
inférieur de l'hémisphère, en avant dans les deux circonvolutions temporo-ocoi- 
pitales sur une étendue de 6 centim. 


Séance du 30 décembre 1893. 


337) Sur l’origine corticale et le trajet intracérébral des fibres de 
l'étage inférieur ou pied du pédoncule cérébral, par Deserine. 


Résultats des recherches dont vingt-trois hémisphéres porteurs de lésions 
corticales anciennes ont fourni les malériaux. Tout l'étage inférieur du pédon- 
cule est formé par des fibres venant de la corticalité et sans interruption aucune 
sur leur trajel; en d'autres termes, le pied du pédoncule représente un système 
de neurones corticaux disposés comme suit: les fibres constituant le cinquième 
interne du pied du pédoncule viennent de l'opercule rolandique et de la partie 
adjacente de l'opercule frontal. Les fibres du cinquième externe ou faisceau de 
Turck proviennent de la partie moyenne du lobe temporal. Le système de 
neurones qui constitue les trois cinquièmes moyens correspond aux quatre cin- 
quièmes supérieurs de la région rolandique, au lobule paracentral et à la partie 
antérieure du lobe pariétal ; les fibres sont d'autant plus externes qu'elles pro- 
viennent de parties plus élevées de l'écorce. Le faisceau de Turck. provenant des 
deuxième et troisième temporales principalement, passant au-dessous du noyau 
lenticulaire, ne peut aborder la capsule interne que dans la région sous-optique ; 
son origine et son trajet rendent compte de la rareté relative de sa dégénération. 
— Figures. 


838) Sur les ganglions et plexus nerveux de l'intestin. par Ramon 
Y Casa. 


1° Les ganglions viscéraux sont constitués par des cellules multipolaires dont 
les expansions, après s'être ramifiées plusieurs fois, passent dans les plexus qui 
se terminent dans les fibres musculaires lisses ou dans les cellules glandulaires. 
2° Tout ganglion possède des fibres de passage et des collatérales se terminant 
entre les cellules nerveuses. 3° Toute glande, tout groupe de fibres lisses 
contient des cellulus nerveuses interstitielles dont les expansions renforcent le 
plexus formé par les ganglions viscéraux et les fibres du grand sympathique 
viscéral. 4° Tout chiasma représente un point d’entre-croisement et de bifur- 
cation pour des fibres de passage et des expansions des cellules ganglionnaires 
viscérales. 5° Il n'existe d’anastomoses ni entre les cellules des ganglions viscé- 
raux, ni entre les fibres de passage, ni entre les collatérales ; il en est de même 
pour les cellules interstilielles. — Figures. 


Séance du 13 janvier 1894. 


339) Dégénérescence mentale et syndromes épisodiques multiples 
avec délire polymorphe chez un même sujet, par Macnan. 


Héréditaire dégénéré chez lequel se trouvent réunis plusieurs syndromes 
épisodiques : les impulsions à rire ou à pleurer, à aboyer, à uriner, à déchirer 
ou à briser, à proférer des mots injurieux, à voler ; l'obsession du chiffre ; le 
doute, la crainte du toucher et d'autres phobies. A ces stigmates psychiques, à 
ces syndromes épisodiques dans lesquels on rencontre toujours, avec la con- 
science, l’obsession, l’impulsion, l'angoisse avant l’accomplissement de l'acte et 
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le soulagement consécutif, viennent s’ajouter des hallucinations et des délires de 
différentes couleurs : voix l'avertissant de certains événements, apparition de 
personnages avec lesquels il peut même s‘entretenir (h. psycho-motrices), idées 
ambitieuses, etc. 


Séance du 19 janvier 1891. 


340) Cas d’hyperhidrose traité par suggestion, par Backman. 


Maladie survenue après une exposilion au froid. Lorsque le corps est décou- 
vert, la peau pâle, exsangue, ruisselle d'une quantité énorme de sueur, à 
l'exception des dessous des mains et des pieds qui restent secs; frissons dans 
les muscles, picotements, douleurs, etc. La maladie, qui durait depuis plusieurs 
mois, céda à la suggestion hypnotique, sans aide d’autre traitement. 


Séance du 27 janvier 1894. 


341) Contribution à l’étude du développement des cellules de l'écorce 
cérébrale par la méthode de Golgi, par Tuomas. 


On observe, sur les prolongements dendritiques de la cellule pyramidale et 
leurs ramifications, des renflements (grains) de forme arrondie ou ovale ; on les 
rencontre d’autant plus souvent qu'on examine des animaux plus jeunes. 1° Les 
cellules à grains sont des éléments incompletement développés. 2° Les éléments 
représentés par les grains jouent un grand rôle dans le développement des den- 
drites et de leurs ramifications. — Figures. 


Séance du 17 février 189%. 


342) Action du nerf pneumogastrique sur la fonction glycogénique 
du foie, par Butte. 


Quatre expériences sur des chiens ; technique de l'opération et du dosage. Le 
nerf vague exerce une action directe sur la fonction glycogénique du foie; 
l'excitation faradique de ses fibres centrifuges amène une superproduction de 
glucose par la glande hépatique. | 


Séance du 3 mars 1894. . 


843) Quelques particularités de la structure du cervelet chez l'enfant, 
par AzouLay. 


lo Présence dans la zone des grains de cellules étoilées à cylindraxe court, 
divisé un très grand nombre de fois et formant un réseau enveloppant les grains 
(cellules étoilées à prolongements protoplasmiques en saule pleureur). 2° Arhorisa- 
tions des fibres grimpantes sur tout le corps de la cellule de Purkinje, formant 
là un lacis très serré. 3° Coexistence de cellules de Purkinje embryonnaires et 
de cellules presque adultes. 40 Extension énorme des branches des cellules 
névrogliques de la couche moléculaire aboutissant à un treillis très singulier 
dans le fond d’une scissure cérébelleuse. 


Séance du 10 mars 1894. 


344) Note sur les aspects des cellules névrogliques dans les organes 
nerveux centraux de l'enfant, par AzouLay. 

Ces recherches, faites dans le système nerveux de l'enfant, âgé au plus d'un 

mois, à l’aide des méthodes de Golgi, ont permis de voir à peu près toutes les 
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formes des cellules névrogliques en voie d'évolution et adultes. Apparences de 
ces cellules dans la moelle, le cerveau, le cervelet. Les transformations succes- 
sives des cellules épithéliales et névrogliques aboutissent à un petit nombre de 
formes définitives. 


SOCIÉTÉ DE MÉDECINE DE GAND 
Séance du 3 avril 1894. 


345) M. Van Duyse présente un travail sur les péromélies ou malforma- 
tions des extrémités, et expose notamment les faits relatifs à un cas 
d’ectrodactylie, remarquable par la symétrie parfaite de l’anomalie congé- 
nitale : absence des trois doigts médians, tant aux mains qu’aux pieds. Il s'agit de 
la variété de bidactylie dite « en pince de homard ». Il ne lui semble guère pos- 
sible de faire intervenir ici, comme causes productrices, les brides ou liens 
amniotiques, étranglant certaines parties des membres et déterminant iv utero 
la chute de la partie enserrée (amputation spontanée). Cette cause extrinsèque 
ne saurait être invoquée, en présence de la symétrie des lésions. Il faut admettre 
qu'il s’agit d'un trouble nerveux central, d'une trophoneurose ayant déterminé 
l'arrêt évolutif en question, l’hérédité ne pouvant être indiquée dans l'espèce. 


CONGRÈS MÉDICAL INTERNATIONAL DE ROME 
28 mars-5 avril 1894. 


346) Neurine et capsules surrénales. (Neurina e capsule surrenali), par 
CARBONE. | 


L'auteur a étudié la manière de se comporter de la neurine lorsqu'elle est 
injectée dans l'organisme de chiens soit normaux, soit privés de leurs capsules 
surrénales. La conclusion est que, dans l’un et l’autre cas, l'élimination ne se pro- 
duit que pour une fraction assez faible (20 p. 100) de la substance injectée ; chez 
les chiens décapsulés on observe, à la suite de l'injection, des symptômes toxiques 
très graves qui n'apparaissent pas chez les normaux. Ce fait s'explique en 
admettant l'hypothèse que, chez les chiens à qui on a enlevé les capsules surré- 
nales, la neurine, base, s'unit à l'acide phospho-glycérique pour donner naissance 
à un composé qui est doué à un haut degré de propriétés toxiques. 


847) Phénomènes nerveux dans lés méningites et certaines intoxi- 
cations. (Considerazioni sui fenomeni nervosi nelle meningiti ed in certe 
intossicazioni), par BozzoLo. 


Comparaison rapide entre quelques faits cliniques se rapportant à la méningite 
du pneumocoque et d'autres phénomènes appartenant à la symptomatologie de 
la méningite tuberculeuse et des auto-intoxications. La particularité qui force 
l'attention du médecin, c'est que, dans la méningite pneumonique, les symptômes 
sont peu marqués, parfois même silencieux, différant ainsi beaucoup du cortège 
animé de la méningite tuberculeuse. On peut dire que si l’on considère le rapport 
des symptômes à la gravité de la lésion anatomique, il y a discordance dans les 
deux cas; par excès, s'il s’agit de la méningite tuberculeuse; par défaut, pour la 
pneumonique. Selon toute probabilité, ces faits sont sous la dépendance de 
l'action des virus sur le système nerveux cérébral; le virus pneumonique serait 
déprimant, le virus d'autres infections aurait des propriétés excitantes. En 





SOCIETES SAVANTES 271 


opposition à cette idée, on doit cependant signaler des cas où sont apparus des 
phénomènes tétaniques, sans méningite, au cours du processus pneumonique ; 
c'est ce qu’a observé l'auteur dans une série d'expériences portant sur des lapins 
qui avaient été infectés avec de la matière grise provenant de poumons humains 
hépatisés. Quoi qu'il en soit, le diagnostic différentiel des méningites reste 
difficile dans leurs différentes formes, qui sont : 1° la forme foudroyante; 2° la 
forme délirante; 3° la forme paralytique et sa variété hémiplégique avec ictus 
apoplectiforme, accompagnée ou non d'aphosie vraie; 4° la forme tétanique; 
5° la forme convulsive; 6° la forme indolente ou silencieuse. Parmi les criteriums 
du diagnostic, deux prédominent par leur importance : a) l'examen bactériolo- 
gique du sang; 6) la ponction de la cavité arachnoïdienne par la méthode de 
Quincke. Ce dernier criterium, lorsqu'il donne des résultats positifs (liquide 
purulent, développement des pneumocoques dans les cultures), est d’une valeur 
absolue. 


348) Le système nerveux dans les infections. (Influenza del sistema 
nervoso nelle infezioni), par Giurrre. 


Résultats d'expériences pratiquées en commun avec le Dr Potlaci. 1° Le pigeon 
est réceptif de l'infection charbonneuse lorsque celle-ci a été portée sur des 
organes dont les rapports avec le centre de l'innervation ne sont plus normaux. 
2° Lorsque les lésions du système nerveux ne sont que partielles, et que l'inocu- 
lation a porté sur un membre sain, l'infection avorte. De tels résultats ne peuvent 
s'expliquer par aucune des théories plus ou moins exclusives qui veulent donner 
la clé de l’immunité, ni par la théorie chimique, ni par la phagocytose. On en 
vient à regarder l'immunité comme intimement unie aux fonctions de nutrition 
des tissus; or toutes les fonctions nutritives sont sous la dépendance de l’inner- 
vation. 


349) Troubles moteurs dans la malaria. (Disturbi motorii nella malaria), 
par Boxer, de Marseille. 


Pendant son séjour au Tonkin, il a observé des troubles du mouvement qu'il 
classe ainsi : 1° paralysie et atrophie musculaire; 2° troubles d'ordre convulsif 
(tremblements, mouvements choréiformes, ataxiques, athétosiques, pseudo-tabé- 
tiques, convulsifs ; contracture). La paralysie palustre se subdivise : a) en para- 
lysie de type cortical; 5) de type médullaire; c) de type de névrite périphérique. 
Les troubles convulsifs (tremblement simulant celui de Parkinson, de la sclérose 
en plaques, de la chorée) semblent se rattacher à une hystérie toxique d'origine 
palustre. Pronostic variable : les paralysies à type cortical sont assez transi- 
toires ; le type myélopathique est plus grave; dans les paralysies par névrite 
périphérique, le pronostic est plus bénin. Il est, au contraire, grave pour 
Yatrophie en masse et rapide. Enfin, les troubles qui peuvent être attribués à 
l'hystérie toxique sont d'un pronostic favorable. 


350) Gurabilité de la méningite tuberculeuse. (Guaribilita della meningite 
tuberculare), par Crisaru.u, de Messine. 


Communication sur la curabilité de la tuberculose des séreuses. Il se présente 
tous les jours des cas montrant que la péritonite tuberculeuse est susceptible de 
guérir ; la pleurésie tuberculeuse guérit aussi, surtout lorsqu'elle est primitive. 
Mais le diagnostic de méningite tuberculeuse équivaut à une sentence de mort ; 
ils sont si rares, les cas de guérison, qu’on peut mettre en doute ou nier l'exac- 
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titude du diagnostic qui fut porté dans ces cas heureux. Pourtant l'auteur rap- 
porte l’histoire d’un cas qu’il observa : le diagnostic fut établi avec rigueur : il 
y eut guérison. La maladie peut-elle done guérir, exceptionnellement ? Étant 
donné ce fait, c’est possible. Il croit que le traitement de la tuberculose com- 
posée, comme il l'appelle parce qu’elle résulte de l'union de l’élément spécifique 
à l'élément inflammatoire, sera établi lorsqu'on sera pourvu de moyens directs 
pour la lutte contre ces éléments, moyens variables selon la prédominance de 
l’un de ceux-ci. A ce point de vue, le traitement de la méningite tuberculeuse ne 
‘pourrait-il pas être conforme à celui de la péritonite et de Ia pleurésie tubercu- 
leuses ? ne pourrait-on pour elle répéter ce que fit Lannelongue dans le cas 
d’hydrocéphalie vraie aiguë : ouvrir le crâne et faire sortir le liquide séreux ou 
purulent ? 


851) Incoordination des mouvements dans le tabes. (Incoordinazione dei 
movimenti nella tabe dorsale), par CaRMoNA Y VALLE, de Mexico. 


Dans l’ataxie locomotrice il y a un rapport intime entre l'intégrité de cer- 
taines fibres sensitives et l'intégrité physiologique des mouvements des membres. 
Dans le tabes dorsal, le processus de destruction des cordons postérieurs déter- 
mine la défaillance, la dissolution de la fibre musculaire. Mais le processus n'a 
pas intéressé tous les éléments des cordons postérieurs ; alors il y a inégalité 
dans le relâchement des fibres des muscles ; les unes sont accordées, les autres 
pas. Et lorsque l'individu veut mettre en jeu son clavier musculaire, faire un 
mouvement déterminé, il plaque un accord faux; il y avait discordance dans la 
tension des fibres, il y a discordance, incoordination dans le mouvement. C'est 
‘d'une façon analogue que l'auteur se rend compte de ce que le coefficient de 
l'incoordination est loin d'être toujours en proportion avec la gravité du tabes. 


352) Pathogénie et traitement de la chorée. (Patogenest e cura della 
corea), par GIUFFRE. 


Pour mettre un peu de lumiére au milieu de la confusion actuelle quant a 
l'étiologie, l'anatomie pathologique, la pathogénie et le traitement de la chorée, 
_Giuffre l'envisage comme symptôme et comme maladie, à peu près de même qu'il 

a déjà été fait pour d’autres formes cliniques et symptomatiques (paralysie, 
ataxie, tremblement, arythmie, dyspepsie, jaunisse, etc.). En tant que symptôme, 
la chorée a une base anatomique et pathogénétique unique ; elle est toujours 
sous la dépendance du système pyramidal, depuis l'écorce jusqu’à la périphérie 
(ceci est bien évident pour les formes paralytiques). En tant que maladie, il faut 
distinguer : il y a plusieurs chorées; il y a plusieurs maladies auxquelles la 
chorée se surajoute comme symptôme (chorée de Sydenham, chorée des femmes 
enceintes, chorée chronique progressive, chorée symptomatique, etc.). Le traite- 
ment sera variable ; suivant l'étiologie, le siège de la maladie, etc., chaque cas 
comporte ses indications. 


353) Tubercule solitaire du quart inférieur de la scissure rolandique 
droite. (Tubercolo solitario del quarto inferiore della scissura rolandica 
destra), par GUERRA. 


Huit mois après une péritonite tuberculeuse, se manifestèrent des symptômes 
nerveux (trismus, spasme musculaire clonique, etc.) ; intelligence conservée. 
Examen ophtalmoscopique : papille devenue turgide à droite, contours sombres. 
Survinrent des phénomènes de méningite tuberculeuse; mort. Autopsie : tuber- 
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cule solitaire du quart inférieur de la scissure rolandique droite, se propageant 
‘jusqu'au fond de cette scissure. 

SEELIGMULLER (de Berlin) fait remarquer que le tubercule solitaire est, par la 
“précision des phénomènes qu'il fait naître, l'équivalent d'une expérience de 
physiologie. Il cite deux cas: l’un s'accompagnait pendant la vie de parésie; 
l’autre (enfant de 2 ans) présentait du délire seulement. A l’autopsie, tubercule soli- 
taire du cerveau dans la première frontale ; pas d'autres lésions tuberculeuses. 


854) Localisation des réflexes. (Della localizzazione dei riflessi), par 
_ J ENDRASSIK. 


Les différents réflexes ne se produisent pas de Ja méme maniére. On peut 
‘admettre anatomiquement deux origines : l’une dans la moelle ; pour d'autres le 
cerveau entre en action. Les réflexes profonds sont produits par la première ; 
les réflexes cutanés, par le second. Les réflexes de la vie végétative ont des 
centres spéciaux dans la moelle épinière ; toutefois ces centres peuvent propager 
leur ébranlement jusqu'au cerveau, ou celui-ci, directement influencé, agir sur 
‘la moelle épinière. 


355) Fièvre hystérique avec élévation extraordinaire de température. 
(Un caso di febbre isterica con | elevazione straordinaria della temperatura), par 
' LomBrRoso. 


On a noté : 1° la persistance de la température élevée (450) pendant plusieurs 
“jours de suite; 2° Ja diminution des résidus fixes (urée et phosphore principale- 
ment) et l’inversion complète de la formule des phosphates; 3° l'inégalité de 
distribution de la température (bouche, 36°,6 ; aisselle, 45° ; rectum, 33°,7 ; membre 
supérieur, 35°; inférieur, 35°,6). L'orateur croit qu'il s'agissait en propre de 
‘troubles de distribution de la température sous l'influence de l'hystérie. 


-356) Différentes formes de la sciatique, leur traitement. (Lev varie forme 
della sciatica e loro cura), par Scureiser. 


Une grande partie des cas de sciatique doivent étre considérés comme étant 
de nature rhumatoïde et non névralgique. Les formes de sciatique peuvent gué- 
‘rir par l'électricité, le massage, la mécano-thérapie ou l’hydrothérapie, suivant 
les cas. Les formes graves et invétérées de rhumatisme du bassin sont justi- 
ciables de la gymnastique médicale rationnelle. 


357) Physiopathologie de la névrose. (Sulla fisio-patologia della nevrosi), 
par DE Giovanni. 


L'étude comparative de toutes les formes cliniques de la névrose a conduit 
l'orateur à les considérer en prenant pour point de départ la partie qui est com- 
mune à toutes, c'est-à-dire la prédisposition, Il a analysé les caractères orga- 
niques ct fonclionnels des individus prédisposés aux névroses, et a reconnu des 
faits et des phénomènes qui le portent à dire que le prédisposé est déjà un 
névrosé: la prédisposition cst toute la névrose. Tout ce qui est aujourd'hui 
professé au sujet de la famille neuropathique est un acheminement à cette étude 
que s’est proposé de faire l'orateur; ct, pour confirmer les résultats que fournit la 
méthode d'analyse clinique ordinairement suivie, il a employé la méthode syn- 
thétique dont la morphologie moderne donne la direction. 

Par ces différents moyens, on arrive à concevoir que la névrose, avec lous les 
aspects cliniques qui en dérivent, doit être considérée comme une maladie 
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constitutionnelle ; les névroses ne sont pas des maladies sine materia, comme on 
l’admet généralement; on arrive à expliquer les rapports des formes névrosiques 
avec l’âge et les autres moments biologiques de l'individu, et à comprendre 
comment, étant donnée la prédisposition héréditaire ou congénitale, d'autres 
éléments viendront concourir à déterminer, dans les cas concrets, et la forme 
clinique de la névrose, et les accidents multiples qui s'y rattachent. Ces éléments 
accessoires sont : les dyscrasies, les auto-intoxications, les aberrations fonc- 
tionnelles du système vaso-moteur, les phénomènes réflexes, les peines et les 
traumatismes. 

La névrose n'est pas une maladie qui tombe sous l'observation de l'anatomo- 
pathologiste; mais d’après ce qui précède, elle déroule tout son intérêt aux 


‘yeux du clinicien et du biologiste. Encore par ce qui précède. on comprend que 


la névrose est une manière d'être qui peut survenir dans toute maladie ; par 
suite, la symptomatologie de celle-ci en sera modifiée, et les variétés cliniques 
seront plus ou moins nombreuses. 

L'orateur admet l’existence d'une névrose cérébrale, d’une névrose spinale, 
d’une névrose sympathique ou ganglionnaire et d'une névrose mixte. Cela 
l'amène à critiquer les dénominations en cours (hystérie, neurasthénie) et à se 
déclarer opposé à l’opinion qui regarde l'hystérie comme étant toujours d'origine 
cérébrale, et relevant, par suite, des manifestations psychopathiques. 

Le clinicien, s’il accepte cette conception, devra surtout se préoccuper du 
traitement préventif; il devra repousser certaines interventions chirurgicales, 
éviter les chocs des accidents physiologiques qui pourraient concourir à déter- 
miner l’éclosion de la névrose. 


358) Aboés du cerveau. (Ascesso del cervello), par Macewen, de Glasgow. 


Les abcès cérébraux sont consécutifs aux maladies infectieuses, dont le siège 
est plus ou moins lointain. Les principaux centres d’infection sont les maladies 
suppuratives de l'oreille moyenne; le meilleur moyen de venir à bout des suppu- 
rations de l'oreille est la trépanation de l'apophyse mastoïde; le crâne est 
ensuite trépané en un point correspondant au lobe temporo-sphénoldal. 


359) Traitement du torticolis spasmodique par la résection du nerf 
spinal et des troisième, quatrième et cinquième paires cervicales. 
(Sulla cura del torcicollo spastico, etc.), par Sniru, de Londres. 


Lorsque le spasme est limité au sterno-mastoïdien, la guérison est obtenue à 
coup sûr par l’excision d'un fragment de spinal avant l'entrée de celui-ci dans le 
muscle. Lorsqu'il existe aussi du spasme d'autres muscles. il faut réséquer les 
muscles qui s'y rendent. De cette opération ne résulte aucun trouble fonctionnel 
important; dans un cas, l’orateur ‘eut à exciser le spinal d'un côté et les nerfs 
cervicaux des deux côtés ; on nota un peu de faiblesse du cou, laquelle ne tarda 
pas à disparaître. 


360) Topographie crânio-encéphalique. (Sulla topographia cranio-ence- 
falica), par Masse, de Bordeaux. 


Avec un procédé spécial d’auto-incision, l’orateur a pu tracer sur la face 
externe du crâne des lignes correspondant aux scissures de Rolando et de 
Sylvius. Ensuite il a pris une série de mensurations qui lui ont permis de 
trouver des nombres en fractions décimales qui expriment la relation constante 
qui existe entre ces lignes et les segments de cercle qui les coupent. Ces 
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nombres étant connus, on peut exactement tracer avec un ruban la direction des 
scissures de Rolando et de Sylvius. Pour déterminer l’extrémité supérieure de la 
scissure de Rolando, on prend les 53 centièmes du méridien crânien à partir de 
l’'ophrion. La direction de la scissure est établie par la détermination d'un point 
sur l’équateur crânien à partir de l'ophrion, aux 42 p. 100 de la distance qui 
sépare l'ophrion de l'inion. L'extrémité inférieure répond aux 67 p. 100 de la 
même ligne. La scissure de Sylvius coupe l'équateur crânien aux 32 p. 100 de 
la distance qui sépare l'ophrion de l'inion. La direction est donnée par un point 
aux 79 p. 100 du méridien crânien à partir de l'ophrion. 


361) Symptomatologie des fractures de la colonne vertébrale. (Simpto- 
matologia delle fratture della colonna vertebrale), par Maxeey, de New-York. 


Les fractures de la colonne vertébrale n'ont pas de symptomatologie bien 
définie. Aussi bien la clinique que l'expérimentation sur les animaux montrent 
que les apophyses et les corps vertébraux peuvent être fracturés et ne pas 
donner lieu à des symptômes nerveux. Dans les cas où se produit un déplace- 
ment notable des fragments, apparaît après un temps variable une paraplégie. 
On doit condamner la méthode de l'ouverture exploratrice de la colonne verté- 
brale, ainsi que toute manœuvre violente, qui ne donne jamais que de mauvais 
résultats. 


362) Névrose hémicranique. (Nevrosi emicranica), par Letra. 


Conclusions: 1° Elle rentre dans le tableau de la névrose, qui est représentée 
surtout par des troubles sensitifs et sensoriels avec phénoménologie analogue; 
dans quelques cas d'hémicrânie, les paroxysmes tiennent lieu de l'attaque typique ; 
le paroxysme est l'équivalent hémicrdnique de l'attaque : a) parce qu'on peut 
le vérifier chez des sujets qui n'ont plus, mais ont eu de véritables paroxysmes 
hémicraniques, 4) parce qu'ils se présentent pour la première fois aussi dans 
l'âge adulte; c) parce qu'ils ont une durée extraordinairement longue; d) parce 
qu’ils se répétent avec une certaine fréquence pendant l'état de mal; e) parce 
qu'ils sont sujets à présenter de très longues périodes de cessation absolue qui 
en imposent pour une guérison définitive. 

2° De mème que l’hémicränie type a une étroite parenté avec l'épilepsie clas- 
sique, la zévrose hémicrdnique a de nombreux points de contact avec l'épilepsie 
sans attaques convulsives. Elle en diffère : a) par l'absence chez le malade de 
stigmates somatiques et psychiques de dégénération ; 4) parce que les accès ne 
procèdent pas par invasion brusque, comme dans l'épilepsie, mais se développent 
peu à pen; «) par la longueur de ces mêmes accès ; d) parce que la phénoméno- 
logie des acces, au lieu d'être une manifestation de l’activité centrifuge, est un 
produit de l'activité centripète. 


363) Amnésie rétrograde progressive, antérograde continue. (Amnesia 
retrograda progressiva, anterograda continua), par Letta. 


Conclusions: 1° Il y a une forme d'amnésie qui apparaît pendant les maladies 
infectieuses fébriles et qui est rétrograde progressive; 2° elle est antérograde 
continue, ce qui est dû non seulement à un trouble de la faculté de l'évocation, 
mais encore à la perte de la faculté de conserver les images mnémoniques ; 3° elle 
s'accompagne d'idées fixes subconscientes, avec obsessions et élal anxieux; 
49 elle n’est reliée en aucune manière à la diathése hystérique, et n'a pas de 
raison d’être dans l'alcoolisme ou après un traumatisme. 
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364) Ouverture directe du foyer tuberculeux dans la paraplégie du 
mal de Pott dorsal, par Meénarn, de Berck-sur-Mer. 


Dans deux cas, l'ouverture du foyer produisit la guérison de la paraplégie et 
provoqua le retour de la sensibilité cutanée. La maladie datait de quelques mois. 


365) Faits nouveaux relatifs à la nature de l'hystérie, par SoLure. 
de Paris. 


S'appuyant sur les modifications de la mémoire pendant les périodes de gué- 
rison ou de maladie, sur le parallélisme des troubles de la sensibilité et les phé- 
nomènes de l'hystérie, sur l'insomnie rebelle à laquelle sont sujets beaucoup 
d'hystériques, il a acquis la conviction que cette insomnie n'est autre chose 
qu'un état de vigilambulisme. Plongés dans le sommeil hypnotique, si on leur 
ordonne de s'éveiller complètement, ils se retrouvent dans un état antérieur qui 
les reporte de quelques années en arrière. On peut ainsi, sans aucune suggestion, 
les ramener à une époque de leur vie de plus en plus lointaine, à l'époque où ils 
étaient dans des conditions absolument normales ; ainsi peut-on faire disparaître 
les troubles de la sensibilité, les troubles sensoriels, etc. Il croit que l'hystérie 
serait due à une débililation des centres sensitivo-sensoriels. 

Lousroso, de Turin, insiste sur l'intérêt que présente la communication de 
Sollier. Il demande comment peut s'expliquer l’unilatéralité si fréquente des 
troubles hystériques. 

Souter, fait observer qu'il n'y a pas là unilatéralité vraie, mais seulement pré- 
pondérance des troubles sur un côté du corps. 

Biaxcm, de Naples a fait connaître il y a trois ans les modifications de la per 
sonnalité des hystériques anesthésiques. 

SoLLIER insiste sur ce fait que, sans suggestionner ses malades comme le font 
les hypnotiseurs, il réveille cependant en eux la sensibilité. 


366) Phrénopathies sensorielles. (Frenopatie sensoriali), par BiaxGet. 


On peut distinguer plusieurs groupes de phrénopathies sensorielles. D'abord 
les cas dans lesquels une hallucination unique produit un trouble profond de 
toules les fonctions de l'écorce. Un deuxième groupe est représenté par les cas 
où les hallucinations ont engendré l’organisation de délires qui ont toute la spon- 
tanéité des délires paranoïques. A un troisième groupe appartiennent les cas où 
les hallucinations se répètent continuellement, sans que le contenu de la con- 
science soil dérangé. 


367) Localisation générale des réflexes. (Sulla localizzazione generale dei 
rillessi), par Jennprassix, de Budapest. 


L'auteur dislingue dans les réflexes trois catégories : à la première appar- 
tiennent les réflexes profonds ; ils cheminent dans la moelle épinière; à la 
deuxième classe appartiennent les réflexes cutanés, qui, par leur arc réflexe 
atteignent le cerveau antérieur, transformant la direction centripète du stimulus 
en centrifuge; la troisième classe est celle des réflexes qui ont des centres spé- 
ciaux, comme le vomissement, la toux, etc.; les centres se trouvent dans la 
moelle épinière, la moelle allongée ; dans les conditions normales, leur fonction- 
nement est sous le contrôle direct du cerveau. 
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368) Étiologie du tabes dorsalis. (Etiologia della tabe dorsale), par Borcnerint, 
de Padoue. 


Le tabes est une affection essentiellement systématique et la recherche de sa 
pathogénie doit s'adresser tout d'abord à la prédisposition spéciale que montrent 
certains faisceaux nerveux à subir l’action de causes morbigènes déterminées. 
Les différents facteurs étiologiques attribués au tabes sont subordonnés dans 
leur action à cette prédisposition morbide. La syphilis a, sans aucun doute, une 
relation causale avec le tabes ; un grand nombre de tabétiques sont syphili- 
tiques ; mais il est exagéré d'attribuer à la syphilis une importance absolue, en 
niant la valeur des autres causes. Une statistique, que l'auteur a dressée avec le 
concours de distingués collègues de différentes parties de l’Itatie, donne seule- 
ment 30 p. 100 comme rapport des cas de tabes par syphilis au total des cas. 
Cette statistique mentionne, en plus de la syphilis, un certain nombre d’autres 
causes qui se présentent soit isolément, soit diversement combinées entre elles et 
avec la syphilis; c'est ainsi qu'on peut signaler les causes rhumatisantes (habi- 
tations humides, professions exposant à l’air humide et froid, etc.), les excès 
intellectuels, les abus vénériens, les fatigues physiques excessives ; quelques 
cas manquent de toute étiologie spéciale. Les neuropathies dans les familles des 
tabétiques ne sont pas rares ; il n'est pas rare non plus, chez les sujets tabétiques, 
de trouver les signes de dégénération les plus communs. Étant admise la con- 
ceplion d'une lésion systématique, la prédisposition individuelle se place au 
premier rang, l'action des autres causes vient en seconde ligne. Il est possible 
que dans d'autres pays la syphilis ait un coefficient élevé parmi les causes étio- 
logiques du tabes et qu'en même temps en Italie le pourcentage donne une 
proportion bien inférieure. 


369) Sur l'édification détablissements séparés pour les aliénés 
curables et incurables. (Sulla formazione di stabilimenti separati per gli 
alienati guaribili e non guaribili), par Mescuene. 


Les désavantages des établissements mixtes, où sont tenus ensemble les 
malades curables et incurables, sont : ces maisons, dans l'opinion populaire, 
ont acquis l'apparence de lieux de détention à vie, et pour cela, bien des familles 
ont de la répugnance à y envoyer ceux de leurs parents qui viennent à être 
frappés par la maladie. Parmi ceux qui y viennent, toutefois, un très petit nombre 
se trouve être formé par des malades curables, de sorte que toujours le nombre 
des guérisons est relativement restreint. De plus, le médecin qui dirige l'établis- 
sement est contraint à consacrer la plus grande partie de son temps aux incu- 
rables, qui sont en majorité, et cela au détriment des curables. Enfin la vue de 
malades incurables de toute espèce exerce une action déprimante défavorable sur 
les malades de date récente et susceptibles de guérir. 


370) Gentres trophiques de l'œil. (I centri trofici dell’ occhio), par ANGEeLuccI. 


. Chez les chiens nouveau-nés, les jeunes lapins, les chats adultes, après l'ex- 
tirpation du ganglion cervical supérieur, on note, du côté opéré, de l'alopécie de 
la face et des troubles distrophiques des os du crâne et des dents. Dans l'œil, on 
remarque un arrêt de développement de la cornée, l'œil s'aplatit, le calibre des 
vaisseaux de l’uvée semble diminué et en même temps dans le tractus uvéal 
s'établit une sclérose atrophique. Immédiatement après l’extirpation du ganglion 
cervical supérieur, les vaisseaux s'étaient dilatés et à cette dilatation s'était 
associé un léger œdème vasculaire. L’extirpation du ganglion de Gasser produit 
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une contracture des vaisseaux oculaires dont les parois s’xdématient ; plus tard, 
il y a des altérations neuro-paralytiques de la cornée. Les deux ganglions ont 
donc sur l'œil un pouvoir trophique. 


371) Hystéro-traumatismes oculaires. (Istero-traumatismi oculari), par 
Bore, de Neufchatel. 


Ces hystéro-traumatismes sont à peine connus. L’érythropsie, l’astigmatisme 
spastique, la diplopie monoloculaire, la mydriase, l'épiphara avec hémhyperhidrose 
faciale peuvent exister chacun pour soi et constituer une forme d'hystérie 
traumatique monosymptomatique. Les hystéro-traumatismes oculaires appar- 
tiennent aux formes graves d’hystérie. Le strabisme hystéro-traumatique est le 
méme que le strabisme artificiel provoqué par la suggestion hypnotique. Un 
hystéro-traumatisme minime peut occasionner l'hystérie généralisée. 


372) A propos de la théorie de la vision des couleurs. (A proposito della 
teoria della visione dei colori), par Durour, de Lausanne. 


La théorie de Hering n'explique pas bien comment les individus dont le centre 
de perception n'est actionné que par le noir et le blanc voient le vert du spectre 
plutôt clair. La théorie de Young-Helmoltz, avec ses trois sensations fondamen- 
tales, en rend parfaitement compte. Si l'on suppose que, dans Jes cas observés 
par l’orateur, deux des sensations fondamentales manquent, la seule sensation 
qui persiste se rapporte au vert. En réalité, lorsque la personne observée dit voir 
gris, elle voit les différentes gradations du vert. 

(A suivre.) MASSALONGO. 
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373) Schéma du trajet des fibres dans la moelle (Schema vom Faserver- 
lauf, etc...), par E. Viiuicer. 1894. Carl Sallman,n Bâle, 19 p. 


Schéma en plusieurs couleurs, d'assez grandes dimensions, dans la construt- 
tion duquel l'auteur a mis à profit les travaux récents sur la structure de la 
moelle, tant au point de vue anatomo-pathologique qu'au point de vue de l'ana- 
tomie pure. Les données acquises par la coloration de Golgi sont notamment 
exposées dans leurs principales lignes. L'aspect général est clair, l'orientation 
facile. Un fascicule de 19 pages accompagne ce schéma et donne les indications 
nécessaires sur les différents groupes de fibres. Pierre Mani. 


374) Rapports et mémoires sur le sauvage de l'Aveyron, l'idiotie et la 
surdi-mutité, par Iran, avec une appréciation de ces rapports par DELASIAUVE. 
Préface par Bournevizze. 1894, publication du Progrès médical. 


« Un enfant de 11 à 12 ans, entrevu quelques années auparavant dans les bois 
de la Causse, fut rencontré précisément aux mêmes lieux vers la fin de l'an VII 
par trois chasseurs qui s'en saisirent au moment où il grimpait sur un arbre 
pour se soustraire à leurs poursuites..... Un ministre dont il est juste de conserver 
le nom, M. de Champagny, crut que cet enfant pouvait intéresser les sciences 
morales, et des ordres furent donnés pour le faire venir à Paris... Le Sauvage 
de l'Aveyron (c’est ainsi qu'on désignait cet enfant) fut déposé à l’Institution des 
Sourds-Muets et remis entre les mains d’Itard..... Le savant auteur du Traité 
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de la Folie, Pinel, crut reconnaître non pas un sauvage, non pas l'enfant de la 
nature, mais un être dégradé, un être déshérité des plus nobles attributs de son 
espèce, un être insociable, un véritable idiot. Itard osa porter un autre jugement. 
Si on donnait, dit-il, ce problème à résoudre : déterminer quels seraient le degré 
d'intelligence et la nature des idées d’un adolescent qui, privé dès son enfance 
de toute éducation, aurait vécu entièrement séparé des individus de son espèce, 
on en trouverait la solution vivante dans le Sauvage de l'Aveyron. » 

Ces lignes, empruntées à I’Eloge d'Itard par Bousquet, indiquent très exacte- 
ment le point de vue auquel s’est placé Itard dans ses rapports. M. Bourneville a 
été bien inspiré en les rééditant, car ils présentent un véritable intérêt, tant au — 
point de vue du cas spécial qui en fait l’objet qu’à celui de l'éducation des idiots 
et des sourds-muets dans laquelle Itard excella. Pierre Marie. 


375) Saint François d'Assise. (Étude sociale et médicale), par le D° A. Bourner. 
Uu vol. in-8° de 198 p. avec figures dans le texte. Bibliothèque de psychologie 
normale et pathologique. Stork-Masson, 1894. 


Cette intéressante étude puise ses renseignements bibliographiques aux 
sources les plus variées, depuis Th. de Celano (1230), le premier biographe de 
saint François, jusqu'aux ouvrages contemporains. L'auteur, faisant choix parmi 
tous ces documents, dans lesquels l'imagination populaire ou artistique a sou- 
vent altéré la vérité (comme par exemple ce ravissant livre des Fioretti), nous 
présente d’abord le personnage physique de François d'Assise. En véritable 
historien, il cherche à apprécier les circonstances dans lesquelles il s'est déve- 
loppé: conditions d’hérédité, et surtout de milieu et de moment. Ce XIII: siècle, 
cette époque de misère sociale, de guerres sans trèves, d'inquiétude religieuse 
où la foi ardente « trouve place à côté de l'audace de la pensée », n'a pas été 
sans influence sur l'avènement du « Christ de l'Ombrie ». Nouveau réformateur, 
il voit le danger qui menace la religion aux mains d'une Eglise corrompue par 
les richesses féodales, et il donne l'exemple de l'humilité et de la pauvreté. Il 
n'est pourtant pas un révolté, il ne parle pas le langage d'un saint Bernard. 
Dans sa règle, il prescrit la bonne humeur, il défend au moine « de montrer un 
visage renfrogné »; il prêche à tous une mutuelle tolérance. Son action 
populaire a été immense : un charme indicible se dégageait de sa personne ; 
la vibration de sa voix attirait par quelque chose d’immaculé et de virginal 
(Celano). Le peuple est allé à lui à une époque où « le pape refusait d'aller au 
peuple ». 

Les aliénistes n'ont pas manqué de reconnaître en lui tous les caractères du 
fou altruiste. Qu'importe ? folie et génie se touchent. Une exaltation si sublime 
des penchants altruistes, quand elle se révèle avec autant de continuité et de 
persistance que dans la vie de saint François, si elle. est « folie », elle est la 
« sainte folie du bien », capable de choses telles que la saine raison ne suffirait 
pas à les accomplir. 

Saint François souffrit de bonne heure de trouble gastriques exaspérés par 
ses privations. Il eut, quelque temps avant sa mort, une ophtalmie grave pour 
laquelle il alla consulter deux célèbres spécialistes à Rieti et à Sienne. Ce fut 
deux ans avant sa mort, à la suite d’un jeûne prolongé sur le rocher de l'Alverne, 
que se produisirent, selon la légende, les fameux stigmaies. On pourrait faire ici 
à l’auteur le reproche, puisqu'il s'agit de critique scientifique, d’avoir été seule- 
ment narrateur impartial, comme s'il avait eu souci avant tout de ne point ternir 
par une analyse médicale quelque peu:indiscrète celte ravissante physionomie 
du « poverello d'Ombrie » que nous a transmise le moyen äxé, et qui appartient 
à l’art autant qu'aux croyances. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


MYÉLITE EXPÉRIMENTALE PAR TOXINE DIPHTÉRITIQUE 
| Par E. Enriquez et L. Hallion. 


(Travail du laboratoire de physiologie pathologique de l'École des Hautes-Études.) 


En injectant à des chiens, dans le tissu cellulaire sous-cutané, du bouillon où 
s'était cultivé, pendant cinq à six semaines, le microbe de la diphtérie, et qui avait 
été ensuite stérilisé par filtration sur porcelaine, nous avons obtenu des lésions 
de myélite. 

Cette myélite infectieuse, causée exclusivement par des toxines, n’est pas sans 
intérêt au point de vue de la pathologie générale. Provoquée par le poison diph- 
téritique, elle constitue un fait particulièrement digne d'attention, car, d'après 
les notions courantes, les lésions que la diphtérie provoque dans le système ner- 
veux affectent les nerfs périphériques, et non les centres. On n'a guère signale 
dans ces derniers, et particulièrement dans la moelle, que de la congestion et 
de petites hémorrhagies, lésions pour ainsi dire banales en l'espèce, et que le 
poison diphtéritique détermine, comme on sait, dans la plupart des organes. 
M. Stcherback, tout récemment, dans un intéressant travail publié ici-mème, a 

confirmé cette opinion par les résultats de ses recherches expérimentales (1). 

Au cours d'expériences que nous avons poursuivies dans le laboratoire de 
M. François-Franck, au Collège de France, nous avons été conduits à examiner 
avec soin le système nerveux central chez des animaux empoisonnés par la 
toxine diphtéritique. Notre but était d’abord d'étudier l’action de cette toxine 
comme on étudie l’action d’un certain nombre de poisons, celle des alcaloïdes, 
par exemple. Des animaux, principalement des chiens, étant soumis à divers 
modes d'exploration graphique (enregistrement de la pression sanguine, du 
volume de plusieurs organes, etc.), nous injections, dans le bout central d'une 
veine, des doses croissantes de bouillon toxique filtré. Un point nous a partieu- 
lièrement frappés : à savoir l'absence de troubles immédiats, importants et fran- 
chement significatifs, dans les fonctions des nerfs périphériques et des centres 
nerveux. Et cependant, il suffisait de doses infiniment plus faibles du même poi- 
son pour provoquer, chez des animaux de même espèce, une maladie à évolution 
progressive, aboutissant à la mort au bout de quelques jours. Certains phéno- 
mènes observés alors, en particulier les troubles respiratoires et l'abaissement 
énorme de la pression, indépendamment des symptômes de parésie musculaire, 
semblaient attester une atteinte profonde portée aux fonctions nerveuses cen- 
trales. Il semble dès lors que le poison diphtéritique demande, pour faire sentir 
son action aux éléments nerveux, un temps assez long, pendant lequel il exerce 
sur eux un sourd travail d’altération. 

Nous n’insistons pas davantage sur ce sujet, que nous avons l'intention de 
développer ultérieurement; nous voulions seulement indiquer par quelle voie 
nous avons été amenés à rechercher, dans l'axe bulbo-médullaire, des lésions à 


(1) STCHERBACK, Des lésions du système nerveux par le poison diphtérique. Rer. Neurol., 
1893, n° 7, p. 145. Cet auteur n'a trouvé dans la moelle, en dehors des petites hémorrha- 
gies, que des altérations minimes de la substance grise et une légère inflammation des 
méninges, lésions d’ailleurs peu prononcées. [1 rappelle les résultats obtenus par divers 
auteurs et nous renvoyons à son travail pour ces quelques indications bibliographiques. 
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évolution progressive, qui nous rendraient compte de certaines particularités 
symptomatiques. 

Nous avons soumis al’examen histologique le bulbe et la moelle de trois chiens, 
qui avaient reçu, en injection sous-cutanée, 1,5 à 2 centim. cubes par kilogramme 
d'animal de bouillon diphtéritique filtré; ces animaux avaient succombé au 
bout d’une dizaine de jours, et nous avions trouvé chez eux, entre autres lésions, 
les altérations de la muqueuse gastrique, qui ont fait l'objet d'une communication 
à la Société de biologie. Ces organes ont été durcis dans la liqueur de Müller; 
plusieurs segments ont été prélevés à différentes hauteurs; les coupes ont été 
colorées, soit avec les procédés de Pal et de Weigert, soit par le picro-carmin. 


Nous avons trouvé, dans un certain nombre de ces segments, des lésions intéressantes de 
Ia moelle ainsi que des reines. 

Lésions de la moelle. — Certaines lésions sont tellement considérubles, — on pourrait dire 
grossières — qu'elles sont immédiatement visibles, même à l'œil nu. 

D'une façon générale, sur un grand nombre de coupes, on note une vascularisation exces- 
sive, plus spécialement dans la substance grise; mais les altérations les plus importantes 
consistent en des foyers d'hémorrhagie et des foyers de myélite. 

Les hémorrhagies, toujours peu étendues, se rencontrent çà et là au sein de la sub- 
stance blanche. Chez un de nos animaux, ce fut le seul genre de lésions observé. Il n'est pas 
rare que, sur une seule coupe, on en trouve plusieurs, Tel est le cas sur les préparations, 
empruntées à la moelle lombaire, chez un de nos chiens. On y voit, dans la substance grise, 





Fig. 20. — Photographie d'une coupe transversale de la moelle lombaire (chien n° 3), 
colorée par la méthode de Pal. — Toute la zone décolorée, de forme triangulnire, qu'on 
voit en haut et à droite, répond à un foyer de myélite comprenant le cordon antérieur, 
une partie du cordon latéral et Ia tête de la corne antérieure du côté droit, 


quatre ou cing petits foyers hémorrhagiques, qui affectent comme siège de prédilection le 
voisinage du canal de l'épendyme. En cet endroit, ils sont allongés dans le sens transversal, 
parallèlement aux tractus nerveux qui émanent de la commissure grise, A leur niveau, 
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substance médullaire est dissociée et détruite. La même topographie générale des hémor- 
rhagies se retrouve sur toutes les coupes pratiquées dans le méme segment; on y constate 
notamment deux foyers situés d'une façon symétrique, contigus aux deux artérioles qui 
flanquent la commissure grise antérieure. Aucune lésion d’artérite appréciable. 

Les foyers de myélite observés étaient multiples et diversement localisés. Le plus 
étendu siégeait à la partie supérieure de la moelle lombaire, chez le troisième chien examiné ; 
en voici la description succincte (fig. 20) : 

Ce foyer apparaît déjà à l’œil nu, sur la tranche de section de la moelle durcie. Mais il 
se dessine surtout avec une grande netteté sur les coupes colorées par la méthode de lal 
ou de Weigert. On constate, sur ces coupes, une absence presque complète de coloration 
dans une zone qui comprend tout le cordon antérieur et la partie adjacente du cordon 
latéral, d’un seul côté. La corne antérieure, à l'exception de sa base, participe aux altérations 
La racine antérieure correspondante est indemne. 

Sur les coupes colorées au picro-carmin, la zone altérée de la substance blanche } résente 
un aspect aréolaire; sur le fond vivement coloré en rouge, apparaissent des lacunes de 
grandeur variable ; ces lacunes font défaut au centre du foyer. Sur les confins de ce dernier, 
_on distingue, çà et là, des fibres nerveuses relativement respectée 

A un fort grossissement, on note : 1° une prolifération très marquée du tissu névro- 
glique, dont les fibrilles, augmentées de volume, forment un feutrage assez dense; de ci de 
là, quelques éléments ayant l'apparence de cellules rameuses : il s’agit d’une sclérose névro- 
glique en voie d'évolution; 2° des tubes nerveux à différents stades de destruction; 3° des 
figures d'aspect cellulaire nucléé : ce sont des corps granuleux, autant qu'on peut le pré- 
sumer sur des préparations traitées par l'alcool ; 4° des capillaires dilatés en très grand 
nombre. 

Les méninges se présentent au niveau de la lésion, aucune altiration manifeste, si ce 
n’est une distension très considérable des veines ; nous n’avons pas constaté d'artérite. 

Le foyer que nous venons de décrire ne dépasse pas, en hauteur, 16 millimètres ; on ne le 
rencontre, en effet, que sur deux segments consécutifs, épais chacun de 8 millimètres. 
Immédiatement au-dessus, comme immédiatement au-dessous, la moelle paraît complètement 
intacte, 

Nous avons rencontré divers foyers plus petits, autrement localisés, mais toujours sem- 
blables, par leurs caractères histologiques, à celui que nous venons de décrire. 

Ces foyers, qui siégaient à des hauteurs diverses de l’axe spinal et occupaient des situa- 
tions diverses dans la substance blanche, étaient tous très limités en hauteur. En raison, 
sans doute, de Ja courte durée du processus, ils n'avaient pas provoqué de dégénérescence 
appréciable, dans les cordous blancs où ils siégenient ni dans les racines nerveuses qui 
émergeaient à leur niveau. Tous présentaient cette particularité de s'orienter suivant des 
rayons partant du centre de la moelle, de sorte que les plus considérables avaient une conf- 
guration cunéiforme, à sommet central, 

Chez un de nos animaux, les coupes du bulbe étaient accompagnées des coupes des 
racines bulbaires des nerfs crâniens. Nous avons pu y constater, dans les filets d'origine 
des nerfs pneumogastriques et spinal, d’un seul côté, des lésions bien caractérisées de 
névrite; cette névrite était essentiellement parenchymateuse. 


Aiasi, l’injection sous-cutanée de toxines diphtéritiques a provoqué, chez nos 
trois chiens, des lésions importantes du système nerveux. 

Les lésions radiculaires rentrent dans la catégorie des névrites périphériques, 
et nous n'y insisterons pas. 

Les lésions médullaires ont consisté en congestions, hémorrhagies et, dans 
deux cas sur trois, en foyers de myélite, localisés surtout dans la substance 
blanche. En ce qui concerne ces derniers, il s’agissait d'une sclérose névro- 
glique au premier stade de son évolution, avec destruction des fibres nerveuses. Il 
est intéressant de rappeler l'absence de lésions méningées et l'absence d'artérite 
et de thrombose. 

Quelle serail l'évolution ultérieure de ces altérations dans le cas où l'animal 
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triompherait des accidents initiaux ? Provoqueraient-elles des dégénérations 
secondaires dans les cordons nerveux? Se répareraient-elles d'une façon com- 
plète ou partielle ? Ne sont-elles pas plutôt destinées ase transformer en un tissu 
scléreux définitivement constitué, et à donner naissance alors à des symptômes 
permanents? Nous nous abstiendrons de discuter la probabilité relative de ces 
différentes modalités d'évolution. Nous rappellerons seulement que, pour un cer- 
tain nombre de pathologistes déjà, et en particulier pour Strümpell et pour 
P. Marie, la sclérose en plaques tire vraisemblablement son origine d'une infec- 
tion antérieure. 

Un singe, auquel nous avons injecté, en décembre dernier, de la toxine diphté- 
ritique, a survécu, après avoir été gravement malade. Chez cet animal, dont la 
santé générale s’est bien rétablie, il persiste des symptômes paralytiques et du 
tremblement qui semblent indiquer des lésions nerveuses centrales. Il nous 
fournira peut-être l'occasion de compléter l'étude histologique qui fait l'objet de 
cette note. 


ANALYSES 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE - 


376) Tumeur cérébrale volumineuse sans céphalalgie avec fond de 
l'œil normal. Extirpation. (Line grosse Hirngeschwulst ohne Kopfschmerz 
und mit normalem Augenhintergrund. Extirpation), par Pet. Berliner klinische 
Wochenschrift, 23 janvier 1894, n° 5, p. 105. 


Domestique âgée de 46 ans, entrée à l'hôpital le 27 juillet 1893. Elle se plaint 
de faiblesse dans le bras droit, de difficulté dans la marche et de faiblesse de la 
mémoire. Ces symptômes ont apparu d'une façon insidieuse en 1892. On note 
dans ses antécédents la fièvre typhoïde et la variole. La maladie actuelle a 
débuté par une sensation d’engourdissement dans la main droite, avec faiblesse ; 
la parésie s'accentua progressivement et la flexion, ainsi que l’extension de la 
main droite et des doigts, devint impossible. L’affection gagna ensuite l'avant- 
bras et le bras. En mai 1893, la cuisse fut prise également, et une attaque épilep- 
forme survint sans perle complète de connaissance. La malade ne sait à quoi 
attribuer sa maladie : elle n'a jamais eu ni céphalalgies, ni vertiges, ni vomis- 
sements. Rien de particulier dans les antécédents héréditaires. Etat actuel : 
le nerf facial droit est parésié; les mouvements des yeux sont intacts; pas de 
troubles d’accommodation ni de nystagmus; le fond de l'œil ne présente aucune 
lésion à l'examen ophtalmoscopique; pas de troubles de la sensibilité cutanée 
ni du sens musculaire. La langue est déviée à droite ; la voix est monotone; il y 
a de l’aphasie motrice incomplète et parfois de la paraphasie et de l'alexie. 
Le bras droit est paralysé et légèrement contracturé. Presque tous les muscles 
de l'extrémité supérieure sont atrophiés, de même que les muscles de la cein- 
ture scapulaire ; les réflexes tendineux sont un peu exagérés. La cuisse droite 
est parésiée ; la malade la traîne; elle présente un certain degré d’atrophie. 
La malade ne peut garder l'équilibre les yeux fermés; le réflexe rotulien du 
côté droit est exagéré. On constate le phénomène du pied. Les muscles atrophiés 
et les nerfs réagissent bien à l'électricité. En septembre 1893, la malade a eu une 
attaque épileptiforme, qui fut suivie de plusieurs autres; l'intelligence et la 
mémoire diminuérent. Malgré l'absence de céphalalgie, de stase papillaire et de. 
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vomissements, l'auteur diagnostique une tumeur cérébrale située dans les centres 
dite psycho-moteurs gauches. Le traitement mercuriel ayant été sans résultat, la 
trépanation fut pratiquée, dans la région du centre du bras droit. Après l'ouver- 
ture de la dure-mère, on trouva une tumeur du volume et de la forme d'une cha- 
taigne, qui adhérait çà et là aux méninges (fig. 21). La tumeur étant bien délimitée, 
sans continuité avec la substance cérébrale, 
on put l'énucléer facilement. Les circonvolu- 
tions cérébrales étaient profondément dépri- 
mées. La tumeur, de consistance molle, avait 
17 centim. de circonférence, 5 centim., 5 de 
longueur, 4 centim., 5 de largeur et 2 cen- 
tim., 5 d'épaisseur. L'examen’ microscopique 
a montré qu'il s'agissait d’un fibrome par- 
couru par des espaces lymphatiques partis 





Fra. 21. — Hémisphère gauche vu Fic. 22. — Coupe verticale antéro-postérieure de 
par sa face supérieure, Situation l'hémisphère gauche, passant au niveau de la 
exacte de la tumeur, tumeur, montrant l'affaissement des circonvolu- 

tions frontales et de la pariétale ascendante. 





de la pie-mère. La malade est morte peu de temps après l'opération, à la suite 
d’une syncope. 

L'auteur insiste sur l'intégrité de la sensibilité, malgré que les circonvolutions 
fussent comprimées et atrophiées (fig. 22). D'ailleurs la clinique nous enseigne 
que la conductibilité des fibres motrices est plus facilement entravée que celle 
des fibres sensibles. L'intégrité du sens musculaire s'expliquerait d'après les 
idées de Nothnagel, qui admet que le sens musculaire a pour siège le lobe 
pariétal. Georces Maninesco. 





377) Idiotie et épilepsie symptomatiques d’une anomalie cérébrale, 
tumeur des tubercules mamillaires, par Bournevitte et Soria. Pro- 
grès médical, 4 novembre 1893, no 44. 


Enfant de 6 ans. Les auteurs considèrent l'épilepsie et l'idiotie du sujet comme 
résultant d'un développement anormal manifesté par la persistance du thymus, 
une anomalie de la selle turcique, et surtout par l'existence d’une tumeur ner- 
veuse développée aux dépens des lubercules mamillaires et de la substance 
grise du troisième ventricule, qui ne forment plus qu'une masse uniforme ; la 
tumeur a dû se développer de plus en plus depuis la naissance, puisqu'elle a en 
quelque sorte perforé la pie-mère, qui ne la recouvrait plus. En outre, on recon- 
naît les traces d'une affection cérébrale dans l’adhérence intime de la dure-mére 
à la calotte cränienne et dans les quelques adhérences de la pie-mère au cer- 
veau. L'enfant a succombé à un état de mal épileptique et la température cen- 
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trale s'est élevée à 42° aussitôt après la mort (règle de Bourneville). Le crâne 
offrait les lésions qu'on rencontre d'habitude dans l'épilepsie (épaississement, 
congestion, augmentation de poids, etc.), mais il n'y avait aucune trace de 
synoslose prématurée. | FEINDEL. 


378) Sur une lésion systématisée du cervelet et de ses dépendances 
bulbo-protubérantielles, par Royer et Corer. Archives de neurologie, 
vol. XXVI, n° 81, novembre 1893, p. 353. 


Le malade avait présenté la plupart des symptômes de la sclérose en plaques, 
avec un tremblement des cordes vocales. La nécropsie a montré une sclérose du 
cervelet avec lésions secondaires de la protubérance. Ce cas est à rapprocher 
de celui de Pierret. 

Le cervelet présente une teinte jaune qu'on retrouve sur les coupes ; sa con- 
sistance est augmentée, scléreuse. La protubérance est comme aplatie par suite 
de la diminution du pont de Varole. Les pyramides, intactes, forment une forte 
saillie antérieure. Les coupes histologiques ont montré : la sclérose du pédon- 
cule cérébelleux moven; il n’est plus représenté que par quelques tractus 
transversaux fibreux et une mince bande de tissu conjonctif dense, qui passe au- 
devant des pyramides ; les riches amas cellulaires qui existent disséminés 
entre les fibres des couches antérieures des protubérances normales ont ici 
disparu ; intégrité des noyaux du plancher du quatriéme ventricule et des ori- 
gines des nerfs; sclérose complète des olives et des parolives envahies par un 
tissu de sclérose dense; l'hypoglosse serpente au voisinage de l'olive dégénérée, 
sans présenter lui-même aucune trace d'altération ; intégrité de la couche inter- 
olivaire postérieure du raphé. Il est permis de se demander si l'on n'a pas ici, 
toute tracée par la sclérose, la voie de communication entre le cervelet et les 
olives; ce serait au moven des fibres du pédoncule cérébelleux moyen que le 
cervelet entrerait en communication avec les olives, et les amas cellulaires dissé- 
minés dans la partie antérieure de la protubéranee serviraient de relai entre les 
deux organes. Intégrité des olives supérieures, qui à l'inverse des olives bul- 
baires, semblent être indépendantes du système cérébelleux, et former avec le 
corps trapézoide et certaines cellules placées à la fois sur le trajet des fibres 
cérébelleuses et pyramidales, un système de connexion entre l'organe et le 
faisceau (4 figures). 

Le reste du travail est consacré à l'explication des symptômes cliniques par les 
lésions anatomiques et à la comparaison des particularités que présenta le cas 
avec les observations qu'ont publiées les différents auteurs. FEINDEL. 


379) Pachyméningite hémorrhagique interne traumatique, par le 
D'KozuL(Coire). Correspondenz Blatt far Schweizer Aerzte, 1er déc. 1893, no 23. 


Sans aucun renseignement sur les antécédents, sans indication de l’âge, Koehl 
relate l'observation d'un homnie qui mourut dans le coma deux mois après une chute 
de 15 pieds de haut sur un sol cimenté, pendant laquelle il s'était fait unc très légère 
plaie superficielle à l’occiput. Les médecins consultés admirent une névrose trau- 


(1) L'observation clinique a été publiée antérieurement dans les Annales des maladies 
de l'oreille et du larynx. — CoLLET. Le tremblement des cordes vocales et les troubles 
de la phonation dans la sclérose en plaques, février 1892. 

(2) PIERRET. Note sur un cas d'atrophie périphérique du cervelet avec lésion conco- 
mitante des olives bulbaires. Archives de physivlogie, 1872. 
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matique, bien qu'il existat des symptômes manifestes de lésion cérébrale. Myosis. 
exagération des réflexes, épilepsie jacksonnicune, parésie spasmodique des bras ; 
le malade est incapable de se lever seul de sa chaise; ila la tendance de tomber 
en arrière. Signe de Romberg. Incontinence d'urine. La paralysie des bras varie 
suivant les jours et affecte plus fortement tantôt un bras, tantôt l'autre. Aucun 
trouble de la sensibilité. A l'autopsie, on trouve un double hématome de la dure- 
mère à la surface des deux hémisphères cérébraux. 

L'auteur conclut erronément que bien des cas de soi-disant névrose trauma- 
tique ne sont autre chose que des cas légers de pachyméningite hémorrhagique 
interne lraumatique qui guérissent spontanément peu à peu (27. P. Lapawe. 


380) Sur la pachyméningit: ossifiante chronique et sur la myélite par 
compression chez le chien, par H. Dexven (travail de la ciinique médicale 
de l'Institut vétérinaire de Vienne). Wrener medisin. Presse, 1393, n°° 51 et 52. 


C'est une maladie peu connue, mais qui pourtant n'est pas rare chez le chien, 
puisque Dexler l'a observée dix fois dans le cours des deux dernieres années. 

Les symptômes initiaux sont ceux de la myélite par compression : parésie de 
l'arrière-train avec exagéralion des réflexes, priapisme, troubles des sphincters, 
anesthésies superlicielles et profondes. L'exagération de la réflectivité de la 
moelle est parfois telle qu'elle réalise, dans toute leur pureté, les expériences 
de section de la moelle de Goltz et de Preussberg. 

Plus tard, les phénomènes d'irritation disparaissent pour céder la place aux 
phénomènes paralytiques : paralysie flasque des quatre membres, diminution et 
perte des réflexes, anesthésie complète du tronc, paralysie vésicale, amaigris- 
sement rapide, cystite, décubitus aigu. Mort dans le collapsus. 

L'évolution de la maladie est lente (pendant des années). On observe des 
périodes de rémissions et d'exacerbations. 

A l'autopsie,on trouve, à la partie ventrale de la dure-mère lombaire et cervicale, 
des plaques de méningite, de 1 à 2 centim., qui bientôt prennent la consistance 
cartilagineuse et s'ossifient. Les plaques augmentent de volume, confluent et 
gagnent plus tard la partie dorsale de la dure-mère, de façon à comprimer la 
moelle de tous les côtés. L'examen histologique de la moelle, souvent réduite à 
un quart de son volume primitif, donne le tableau bien connu de myélite, avec 
dégénérescence ascendante des cordons postérieurs et des faisceaux cérébelleux 
directs, laquelle peut être poursuivie jusque dans le bulbe, et dégénérescence 
descendante diffuse sur une courte étendue. Le cône terminal a toujours été 
trouvé normal. A. RaAICHLINE. 


381) Maladie de Basedow et tabes et Contribution à l'anatomie 
pathologique de la maladie de Basedow, par Jorrroy et Acuaro. 
Archives de médecine expérimentale, 1893, nes 3 et 6. (Deux mémoires). 


Les matiéres des deux travaux seront résumées dans une méme analyse qui 
s‘altachera surtout à rapporter les résultats anatomo-pathologiques que fourai- 
rent six autopsies. 

lo Maladie de Basedow, tabes, hystérie. Les lésions des centres nerveux 
sont celles du tabes ; il n'y a pas d’altération du corps restiforme ni du faisceau 
solitaire ; le nerf grand sympathique est sain ; le pneumo,astrique droit, les neris 
des membres contiennent quelques tubes en dégénérescence. Le corps thyroïde, 
dont l’hypertrophie n'était pas apparente pendant la vie, est plus gros qu'à 
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l'état normal; il pèse 46 gr.; le microscope y montre un grand nombre de 
cavités kystiques remplies de matière colloïde ; quantité de vésicules petites, 
renfermant de petites cellules en abondance ; léger degré de sclérose du tissu 
conjonctif interstitiel. — 2° Maladie de Basedow, hystérie. Aucune lésion du 
système nerveux central ou périphérique. Le corps thyroïde pèse 45 gr. ; au 
milieu d’un tissu scléreux qui en constitue la plus grande partie, existent des 
portions dont la consistance est normale ; sur les coupes, épaississement marqué 
des travées conjonctives, accentuation de la lobulation; beaucoup de vésicules 
d'apparence et de volume normal sont vides ou remplies de matière colloïde ; un 
petit nombre est constitué par des amas cellulaires pleins. — 3° Maladie de 
Basedow, délire mélancolique. Aucune lésion nerveuse, Corps thyroïde hyper- 
trophié ; le lobe droit (60 gr.) est kystique; le lobe gauche (45 gr.) présente 
un gros kyste de la dimension d'une amande, une partie de même dimension, de 
couleur café au lait, formée d'un tissu friable, une petite partie grosse comme 
une noisette, saine en apparence. L'examen histologique montre des vésicules 
pourvues de petites cellules granuleuses à noyaux se colorant bien ; d’autres sont 
vides ; d'autres forment un amas irrégulier de cellules indistinctes et quelques- 
uns de ces blocs, s'allongeant en boyaux pleins, paraissent néoformés ; quelques 
vésicules contiennent une masse colloïde et ont leurs cellules en bordure aplatie, 
Dans la partie kystique, des couches fibreuses entourent des portions de tissu 
conjonctif lâche ; les espaces lymphatiques sont élargis, les mailles du tissu 
conjonctif distendues par un exsudat clair avec leucocytes et globules rouges. — 
4 Maladie de Basedow, syringomyélie, dilatation angiomateuse des veines du 
lobe occipital droit et de la partie postérieure du renflement cervical. Bulbe 
respecté par la lésion syringomyélique ; nerfs normaux. Le corps thyroïde, de 
volume normal, est le siège de lésions histologiques: la plupart des vésicules sont 
distendues et même rompues par la matière colloïde. Les petits kystes formés 
par la confluence de plusieurs vésicules rompues, s‘ouvrant les unes dans les 
autres, sont séparés par de minces cloisons conjonctives, revétues d’un épithé- 
lium aplati, et contenant de fines granulations graisseuses. — 5° Les centres 
nerveux seuls ont été examinés. Lésion principale de la moelle dans les cordons 
de Burdach. Dans le bulbe et la protubérance, légère atrophie des faisceaux 
solitaires, mais pas de dégénérescence de leurs tubes ; intégrité des corps resti- 
formes. — 6° Maladie de Basedow, puis myræœdème. Pas de lésion des centres 
nerveux ni des nerfs. Le corps thyroïde est remplacé par une masse fibreuse, 
contenant des vésicules adipeuses et parcourue par des artères athéromateuses. 
Au milieu du tissu fibreux on découvre quelques petits amas cellulaires, repré- 
sentant les vestiges des vésicules et aussi des amas d'éléments embryonnaires. 

En somme, l’absence de lésions du système nerveux dans la maladie de 
Basedow est la règle. Les altérations du faisceau solitaire du bulbe (Mendel) et 
du corps restiforme données comme appartenant en propre au goitre exophtal- 
mique ont fait ici défaut. 

Les lésions thyroïdiennes se sont montrées dans tous les cas. Mébius, Renaut, 
Joffroy ont déjà attiré l'attention sur ce fait. Alors mème que l'organe ne paraît 
pas modifié pendant la vie, l'autopsie révèle son hypertrophie; ou, s'il a gardé 
son volume normal, l'examen histologique y révèle des altérations de structure. 
Quant à la lésion elle-même, elle est remarquable par sa diversité. Dans les cas 
ci-dessus, la nature et la répartition des lésions ne sont pas comparables. Des 
processus variés, frappant la glande, seraient-ils donc capables de produire un 
processus thyroïdien uniforme ? 
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Dans les deux travaux, les auteurs envisagent plusieurs points importants; ils 
font remarquer : la fréquence de l'association du goitre exophtalmique avec 
d'autres états morbides (hystérie, syringomyélie, angiome veineux, tabes, délire 
mélancolique) ; la transformation possible de la maladie de Basedow en myxcr- 
dème, etc. Des constatations anatomiques faites relativement à l’état du corps 
thyroïde dans le goitre exophtalmique découlent de puissants arguments en 
faveur de l'origine thyroïdienne de la maladie. FEINDEL. 


382) Contribution à l’étiologie et à l'anatomie pathologique de la cho- 
rée de Sydenham. (Contributo alla etiologia ed alla, etc.), par Guizerri. 
Riforma medica, Napoli, 1893. 


L'auteur résume ses observations sur un cas de chorée de Sydenham suivi 
d'autopsie et d'examen bactériologique et histologique : 1° Dans ce cas on n'a 
pas trouvé les micro-organismes spéciaux à la chorée, pas plus que ceux qui 
produisent les autres infections ; 20 en même temps on peut s'expliquer les 
altérations macro et microscopiques, à l'exception de l'endocardite, sans qu'il 
soit besoin d'admettre un agent infectieux ; 3° les altérations du système ner- 
veux appuient l'hypothèse du siège cérébral de la chorée ; 4° dans la production 
des symptômes choréiques, à côté des ramollissements, l'hyperhémie cérébrale 
et ses conséquences ne doivent pas être passées sous silence.  SILVESTRI. 
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383) Contribution clinique et expérimentale à l'étude de l’aphasie, 
par Prement. Gassetta medica di Pavia (Contributo clinico e sperimentale, 
etc.), 1893, nos 2,3, 4, 5, 6. 


Le travail est divisé en trois parties. Dans la première, aprés avoir exposé l’apha- 
sie en général, ct éludié ses variétés amnésique, ataxique etsensorielle dans le but 
de rendre plus facilement compréhensibles les cas cliniques, l'auteur fait l'his- 
toire d'un cas qui n’est analogue à aucun de ceux qu'il put observer. II s’agit 
d'un individu qui, frappé à la téte d'un coup de bâton, tomba sur le sol comme 
mort et baignant dans le sang; peu après il avait recouvré ses sens etses forces. 
Lorsqu'il fut amené à l'hôpital, incapable de prononcer un mot, l'examen minu- 
tieux auquel il fut soumis permit de relever certaines particularités qui firent 
songer à l’aphasie ataxique. La deuxième partie envisage les conclusions de 
l'important travail du Dr Fasola, et accepte l’idée que les organes centraux du 
langage articulé et des fonctions annexes sont doubles et symétriques, tout en 
admettant que le centre de gauche possède une importance prépondérante. La 
troisième partie rend compte des symptômes observés dans cinquante et un cas 
et des lésions relevées à l’autopsie ; les recherches de Fasola el le cas ci-dessus 
réfutent une fois de plus la théorie de Broca qui admet l'unilatéralité du 
centre de la parole. MassaLoxco. 


384) Sur un cas de surdité verbale pure, par Sérieux. Revue de médecine, 
10 août 1893, n° 8, p. 738. 


Observation. Surdité verbale pure partielle,ayant débuté six ans auparavant; 
absence de cécité verbale, d'aphasie motrice, d'agraphic ; perte de la compré- 
hension du langage parlé, avec compréhension de certains mots ; amnésie musi- 
cale; surdité psychique incomplète difficulté de distinguer le sifflement, 
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le chant des oiseaux, de la voix humaine; écriture sous dictée défectueuse, 
certains mots seulement sont entendus, l'ensemble est inintelligible ; parole 
spontanée ; un peu de paraphasie et d'amnésie verbale ; troubles correspon- 
dants de l'écriture spontanée; pas d’écholalie ; compréhension partielle du 
langage écrit; vision mentale normale; mémoire et intelligence suffisam- 
ment conservées. Marche progressive des symptômes; ictus cérébral; sur- 
dité verbale complète; écriture sous dictée complètement inintelligible; lecture 
à haute voix possible, mais le plus souvent sans compréhension du texte lu; 
langage et écriture spontanés plus incorrects. 

L’observation est accompagnée d’interrogatoires, lettres, dictées, remarques, 
recueillis à différentes époques de la maladie. Interprétation des phénomènes. 

FEINDEL. 


385) Les diplégies cérébrales de l'enfance, par Lannois. Revue de médecine, 
10 octobre 1893, n° 10, p. 893. 


Cette revue est consacrée aux troubles de la motilité chez de jeunes sujets, 
qui ont, entre autres caractéres communs, celui de frapper symétriquement les 
deux côtés du corps. Ces troubles constituent une série de syndromes : 1° la 
rigidité spasmodique généralisée ; 2° \a rigidité paraplégique, ces deux variétés 
constituant le tabes spasmodique infantile ou maladie de Litile ; 30 l'hémiplégie 
spasmodique bilatérale ; 4° la chorée congénitale et \'athétose double infantile. 
Historique, symptomatologie, étiologie, pathogénie. A propos du traitement, 
l’auteur fait remarquer que les cas améliorés sont presque toujours ceux qui ont 
été traités avec soin. Il ne s’agit pas ici de médication interne, qui serait bien 
impuissante à développer un faisceau pyramidal incomplet. Les méthodes théra- 
peutiques à employer concernent surtout l'éducation méthodique des membres : 
ce sont les mouvements passifs, le massage, la gymnastique raisonnée. 

FEINDEL. 


386) Note sur un cas d’acromégalie, par le D' Tuomas. Revue médicale de la 
Suisse romande, 20 juin 1893, ne 6. 


Femme de 62ans; mère morte à 62 ans, aliénée, mélancolique. Ménorrhée.à 13ans; 
à 14 ans arrêt subit momentané des époques, suite de frayeur; puis époques 
régulières jusqu'à 46 ans ; ménopause sans complications. Soucis, surmenage. 
Mariée à 27 ans; pas d'enfants ni de fausses couches. En 1880, affection aiguë 
des organes respiratoires ; point de côté, expectoration sanglante, fièvre : gué- 
rison en trois semaines. C’est de ce moment que la malade date l’apparition de 
son acromégalie (?) ; les mains, les pieds, la face grossissent. Les dents tombent, 
le prognathisme se prononce ; furoncles au dos; cyphose cervico-dorsale, langue 
volumineuse, lèvre inférieure tombante, longue. Mains épaisses, courtaudes, 
ongles non striés. La malade est devenue maladroite, toucher normal. Marche 
facile, les pieds sont agrandis dans tous leurs diamètres. Vue normale (?). 

Début de la maladie à 47 ans (?), possible plus tôt. Menstruation normale. Ce cas 
ést à rapprocher de celui de Erb par les anomalies qu'il présente. 

P. LADAME. 


387) Quelques considérations pour une étude comparative des para- 
lysies motrices organiques et hystériques, par Sicm. Freup. Archives 
de neurologie, vol. XXVI, n° 77, juillet 1893, p.29. 


La paralysie périphéro-spinale est une paralysie détaillée ; la paralysie céré- 
brale est une paralysie en masse. Chaque élément de la périphérie correspond à 
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un élément de l’axe gris; la périphérie est pour ainsi dire projetée point pour 
point sur la substance grise de la moelle ; la paralysie détaillée est une paralysie 
de projection. Les fibres qui vont de la moelle à l’écorce ne correspondent pas 
a un seul élément, mais enreprésentent tout un groupe ; la paralysie cérébrale 
est une paralysie de représentation. L'hystérie ne simule jamais les paralysies 
de projection ; elle simule les paralysies organiques de représentation, mais en 
diffère : en ce que les symptômes de la paralysie organique sont comme morce- 
lés dans l’hystérie (hémiplégie hystérique sans participation du facial inférieur, 
monoplégies, aphasie motrice pure et isolée, etc.\; par scs manifestations exces- 
sives ; par la limitation exacte de la paralysie. Une paralysie organique ne peut 
être absolue et rester délimitée à la fois. L'hystérie se comporte dans ses 
paralysies et autres manifestations comme si l'anatomie n'existait pas. La lésion 
dans les paralysies hystériques consiste en l’inacessibilité de la conception de 
l'organe et de sa fonction aux associations du moi conscient ; l'altération. pure- 
ment fonctionnelle, est causée par la fixation de la conception du membre et le 
souvenir du trauma en association subconsciente ; cette association ne sera pas 
rompue et la fonction ne redeviendra accessible au moi que lorsque la valeur 
affective du trauma psychique aura été éliminée par la réaction motrice adéquate 
ou le travail psychique conscient. FEINDEL. 


388) Des troubles oculaires du vertige paralysant (maladie de Gerlier), 
par le De Suuzer. Revue médicale dc la Suisse romane, 20 novembre 1893, 
n° 11. 


Deux observations présentant des anomalies caractéristiques du champ visuel, 
concernant les limites extérieures ou le champ de couleurs qui prouvent, d'après 
l'auteur, que le vertige paralysant, loin d'être une maladie fonctionnelle, repose 
sur une lésion anatomique localisée dans le centre visuel des lobes occipitaux. 
Les symptômes ophtalmoscopiques paraissent devoir être attribués à une névrite 
descendante. P. Labame. 


389) Pseudo-sclérose en plaques d’origine palustre, par TRIANTAPHYLLIDÈS. 
Archives de neurologie, vol. XXVI, n° 79, septembre 1893, p. 232. 


Homme 36 ans, habitant Batoum; cachexie palustre précoce ; parole scandée, 
tremblement de la sclérose en plaques; nystagmus; vertiges; réflexes exagérés. 
La brusque invasion de ces troubles, la guérison prompte au moyen de la qui- 
nine, ne laissent aucun doute quant à leur origine palustre et rapprochent ce 
cas de la pseudo-sclérose en plaques observée dans le rhumatisme. Des cas 
analogues, non traités, peuvent-ils aboutir à la sclérose en plaques vraie? Dans 
le pays marécageux de Batoum, l’auteur a vu des milliers de paludiques, et n’a 
jamais rencontré la sclérose en plaques. FEINDEL. 


390) Pathogenése de la sclérose en plaques. (Sulla patogenesi della scle- 
rosi a piastre), par Cent. Giornale internasionale dé scienze mediche, 
1893, no 19. 


De ses recherches histologiques, l'auteur est amené à établir d’une façon cer- 
taine que la sclérose en plaques provient d'un processus morbide caractérisé 
spécialement par la dégénération et la disparition successive des éléments 
nerveux et parune immigration exagérée des éléments lymphoïdes; ce processus 
peut avoir son origine tantôt dans les espaces lymphatiques périvasculaires, 
tantôt dans ceux de la pie-mère ou dans l’épendyme. SILVESTRI. 
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391) Un cas de myopathie progressive à type facio-scapulo-huméral, 
chez un enfant de 7 ans, par Prautois et Etienne. Revue de médecine, 1893, 
n° 7, 10 juillet, p. 635. 


L'observation présente quelques particularités. a) Précocité de Paffection. La 
myopathie a débuté dans la première enfance. D'après Landouzy et Dejerine, le 
fait serait rare et l'affection serait propre à la seconde enfance. 6) Asymétrie des 
épaules. Cette déformation, qu’on retrouve sur un certain nombre de photogra- 
phies de cas semblables, ne semble pas avoir encore été signalée. r) Dé/orma- 
tion du crue. Aplatissement de l'occiput du côté gauche. Marie et Onanolf 
expliquent les déformations craniennes des myopathies par une lésion ostéotro- 
phique et le défaut de synergie des muscles malades. d) Rapport entre l’atro- 
phie, la réaction élertrique des muscles et la rapidité de leur développement 
embryoiogique. Les muscles dont l'atrophie plus accentuée se traduit par un 
affaiblissement plus considérable de la réaction électrique (orbiculaire des lèvres, 
long supinateur, deltoïde, etc.) sont ceux dont le développement est le plus pré- 
coce ; les muscles à développement lent (masticateurs, muscles de la main, etc.) 
étaient moins atteints ; fait curieux signalé par Babinski et Onanoff. e) Adsence 
d'hérédité. Ce qui domine dans l’histoire de la myopathie atrophique progres- 
sive, c'est l'hérédité tantôt directe, tantôt collatérale, écrivent Landouzy et 
Dejerine. Spillmann et Haushalter, Lenoir et Bezançon ont aussi noté l’absence 
d’hérédité. Trois photographies. FEINDEL. 


392) Un cas de scoliose dans une myopathie primitive atrophique, 
par Sacaze. Archives de neurologie, vol. XXV, n° 75, mai 1893, p. 356. 


« Les myopathiques atteints d'atrophie des muscles des gouttiéres vertébrales 
et de la masse sacro-lombaire sont affectés de la lordose paralytique avec cyphose 
dorsale que Duchenne a décrite comme conséquence de ces insuffisances mus- 
culaires. Chez eux, pas de scoliose, ou scoliose insignifiante (1). » En effet, cette 
déformation n’a pas encore été signalée. L’observation mentionne une scoliose 
très nette (deux photographies), que l'auteur attribue à une altération atrophique 
analogue à celle qui envahit le système musculaire, cette altération atrophique 
des vertèbres se produisant vers la phase ultime. Antécédents héréditaires 
névropathiques et arthritiques, atrophie musculaire familiale, ayant frappé des 
membres dans trois générations successives, sont des particularités ajoutant à 
l'intérêt de l'observation. FEINDEL. 


393) Épilepsie jacksonnienne par auto-intoxication d'origine gas- 
trique, par A. Cristiani. Rivista sperim. di frenatria, 1893, fasc. IV. 

Depuis les travaux de Brieger, Bouveret et Devic, Herter, et en particulier de 
Massalongo, il n’est pas douteux que, dans l'estomac des malades atteints de 
dyspepsie et de catarrhe gastrique, surtout avec dilatation stomacale, se forment 
des substances toxiques de nature convulsivante, lesquelles, absorbées et circu- 
lant dans l'économie, peuvent occasionner des neuropathies à formes spasmo- 
diques jusqu’à la classique convulsion motrice épileptique générale. 

L’auteur rapporte l’observation d'un homme de 52 ans, indemne di’artério- 
sclérose, de syphilis, d’alcoolisme, de saturnisme, etc., et dont la santé trés 
robuste n'était troublée que par une dyspepsie ancienne, avec constipation habi- 


(1) HALLION. Les déviations vertébrales névropathiques, thèse de Paris; analyse in Revue 
neurologique, 1893, n° 1, p. 24. 
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tuelle. A un certain moment, les troubles digestifs s'aggravèrent, et aux sym- 
ptômes habituels, nausées, pyrosis, bouche amère, soif, sensation de pesanteur, 
de plénitude et de brûlure à l'estomac, vinrent s'ajouter de nouveaux phéno- 
mènes : paresthésie des membres, fourmillements, frissons, bouffées de chaleur 
à la face et à la tête, refroidissement des extrémités, dépression mélancolique, 
hypochondrie, irritabilité de caractère, céphalée, amblyopie transitoire, état 
vertigineux, continuelle pesanteur de tête, confusion et par moment un certain 
degré d’égarement mental ; la nuit, oppression, dyspnée, agitation anxieuse, etc. 
Bientôt accès d'épilepsie jacksonnienne, portant sur les membres du côté droit 
et sur la moitié droite de la face, annoncés par une aura vaso-motrice céphalique 
et une anxiété précordiale, accompagnés de confusion mentale et d’obnubilation 
de la conscience ; la perte de connaissance n’était pas complète et, après l'accès, 
il n’y avait pas de perte de la mémoire ; un peu de stupeur pourtant persistait 
quelques heures. Ces accès se répétèrent assez fréquemment pendant un mois ; 
les derniers consistèrent uniquement en vertiges épileptiques et phénomènes 
vaso-moteurs. 

Cristiani n’a trouvé aucune autre cause possible de cette épilepsie jackson- 
nienne, laquelle s’est amendée rapidement, sous l'influence d'un traitement unique- 
ment adressé à l'état stomacal. 

Mais pourquoi une cause générale, comme l'intoxicalion gastro-inteslinale, 
peut-elle donner lieu à des symptômes localisés ? C'est qu'un facteur étiologique 
général est souvent le révélateur d'un lieu de moindre résistance organique, 
ici l’un des hémisphères cérébraux, qui réagit par ses symptômes propres aux 
altérations anatomiques ou fonctionnelles déterminées en lui grâce à sa plus 
grande susceptibilité. 

Le malade de Cristiani présentait une large et grave hérédité morbide portant 
sur le système nerveux, hérédité pour ainsi dire homologue, puisque plusieurs 
membres de sa famille avaient eu des convulsions hystériques, de l’éclampsie, 
des convulsions infantiles. 

L'auteur termine par cette remarque de Seppilli que l’épilepsie partielle ou 
jacksonnienne ne saurait être, comme on l'a cru longtemps, un moyen de dia- 
gnostic entre un processus morbide de nature organique (tumeur, etc.), localisé à 
la zone motrice de l'écorce et un trouble dynamique ou fonctionnel (toxique ou 
autre) de ces mêmes régions. L'urémie, qui est une véritable intoxication, peut 
donner lieu aussi à des symptômes convulsifs ou paralytiques localisés. 

E. Borx. 


394) Éclampsie infantile causée par une hernie inguinale du cæcum, 
parle Dr Feurer, de Saint-Gall. Correspondens-Blatt für Schweizer Aertze, 
ler mai 1893, n° 9. 


Deux cas chez des enfants de 5 et 6 mois dont le premier, reconnu a 
l'autopsie comme mort d'éclampsie, suite de hernie étranglée, donna l’idée 
d'opérer à temps le second et de lui sauver la vie par cette opération. L’éclampsie 
peut donc, dans des cas rares, devenir une indication pour l'opération radicale 
d'une hernie étranglée. P. LADANE. 


395) Del'hystérie en Vendée, par TERRIEN. Archives de neurologie, vol. XX VI, 
n° 82, décembre 1893, p. 447. 


La Vendée offre aux neurologistes un champ d’études remarquable. Sous ses 
dehors rustiques, le paysan vendéen cache une âme profondément émotive, 
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impressionnable : cest un névropathe. Nombreuses observations de guérisons 
dont il résulte que : 1° l'hypnotisme est une excellente méthode de traitement 
des accidents hystériques ; 2° chez les sujets non hypnotisables, la suggestion 
à l'état de veille fournit d'excellents résultats, en donnant aux divers traitements 
une efficacité qu'ils n'auraient pas sans elle; 3° l'hÿpnotisme n'est d'aucun 
secours dans le traitement des autres névroses et, a fortiori, des affections orga- 
niques. La fréquence des affections névropathiques en Vendée est-elle due à 
l'alcoolisme ? aux mariages consanguins si nombreux? Faut-il penser que l'hys- 
térie se développe plus facilement dans un pays neuf, primitif, superstitieux à 
l'excès? Sont-ce ces trois causes réunies ? FEINDEL. 


396) Un cas singulier d’hystérie mâle, par Pororr. Archives de neurolo- 
gie, vol. XXV, n° 75, mai 1893, p. 367. 


Dés l'enfance, la maladie s'est déclarée comme une série d'attaques d'un carac- 
tére assez uniforme: sans cause évidente, tout d'un coup, apparaît un tremblement 
des extrémités inférieures qui persiste deux semaines et disparait brusquement. 
Pendant la durée de l'accès, le malade n'éprouve aucune douleur. S'il vient acci- 
dentellement à se frapper le pied sans le secours de la vue, il ne peut distinguer 
s’il est chaussé ou non. Chaque accès laisse après lui une sensation de fatigue 
qui dure quelques jours; immédiatement après l'accès le malade retourne au 
travail ; les accès se suivent, laissant entre eux un intervalle assez régulier d'en- 
viron un mois; un court accès de deux ou trois jours, causé par une émotion, 
une peur, peut couper l'intervalle de repos; il est sans influence sur l'intensité 
ni la durée du grand accès suivant, ni sur la régularité de la série. Feinpet. 


397) Sur trois cas de monoplégie brachiale hystérique, par Kinnosuke 
Miura. Archives de neurologie, vol. XXV, n° 75, mai 1893, p. 321. 


Trois observations ; l’une d'elles se rapporte à un cas de monoplégie sans anes- 
thésie qui semble être jusqu'à présent le premier exemple de cette espèce. L’au- 
teur a trouvé dans la littérature, de 1885 à 1890, trente et un cas de monoplégie 
hystérique flasque; il en donne un tableau comparatif qui permet de donner une 
vue d'ensemble. Seve: sur les 31 cas, 23 hommes, 8 femmes; & ze : de 12 à 54 ans; 
professions: en général nécessitant une grande dépense d: force musculaire ; 
hérédité nerveuse : nette 13 fois, faible 8 fois: antécédents inconnus, 9 fois ; 
saturnisme et alcoolisme, 1 fois; autécédents personnels : on a noté le rhuma- 
tisme, la chorée, la goutte, l'alcnolisme, le saturnisme, la fièvre typhoïde, la 
syphilis, la sclérose en plaques dans quelques cas, souvent des troubles dans 
l'enfance (convulsions, incontinence, etc.) ; le traumatisme est au premier rang 
des agents provocateurs ; la période de méditation, qui s'étend depuis l'appari- 
tion de la cause accidentelle à la réalisation de la paralysie psychique a varié 
dans 14 cas, d'un temps très court à 12 jours; troubles de la sensibilité, variables : 
hémianesthésie, anesthésie en manchette du membre paralysé, ou s'étendant à 
la moitié de la tête et de la partie supérieure du tronc ; pas d’anesthésie, une 
fois ; troubles trophiques, 9 fois; réfleres tendineux exagérés, diminués, abolis 
ou Lormaux; sens spéciaux diversementalfectés : ordinairement d’autres stigmates 
d’hystérie. Les différents traitements amènent la guérison (22 cas); quelques cas 
sont récidivants (5) ou rebelles à toute amélioration (4). FEINDEL, 
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398) Quelques définitions récentes de l’hystérie, par Pierre Janet, 
Archives de neurologie, vol. XXV et XXVI, n° 76 et 77, juin et juillet 1893, 
p. 417 et 1. 


Une définition est suffisante quand elle exprime dans une seule phrase la 
majorité des faits connus. Chaque époque a donné un sens différent au mot 
« hystérie ». Revue générale et critique de ces définitions. Janet résume les 
études récentes en disant : « L’hystérie est une maladie mentale, appartenant au 
groupe considérable des maladies de dégénérescence ; elle n'a que des sym- 
ptômes physiques assez vagues, consistant surtout dans une diminution générale 
de la nutrition; elle est surtout caractérisée par des symptômes moraux ; le prin- 
cipal est un affaiblissement de la faculté de synthèse psychologique, un rétré- 
cissement du champ de la conscience ; un certain nombre de phénomènes élé- 
mentaires, sensations et images, cessent d’être perçus et paraissent supprimés 
de la perception personnelle, ce qui constitue les stigmates ; il en résulte une 
tendance à la division permanente et complète de la personnalité, à la formation 
de plusieurs groupes de phénomènes indépendants les uns des autres; ces sys- 
tèmes de faits psychologiques alternent ou coexistent, ce qui donne naissance 
aux attaques, aux somnambulismes, aux actes subconscients; enfin ce défaut de 
synthèse favorise la formation de certaines idées parasites qui se développent 
complètement et indépendamment à l'abri du contrôle de la conscience person- 
nelle et qui se manifestent par les troubles les plus variés, d'apparence unique- 
ment physique, c'est-à-dire par les accidents. » Si on vent réduire cette défini- 
tion complexe, on dira : « L'hystérie est une forme de la désagrégation mentale, 
caractérisée par la tendance au dédoublement permanent et complet de la 
personnalité. » | FEINDEL. 


399) Paralysie agitante et hystérie, par CuaBBerT. Archives de neurologie, 
vol. XXV, n° 76, juin 1893, p. 438. 


Observation avec dessins et photographie. — La coexistence des deux névroses 
n'est pas exceptionnelle. Toutefois on ne peut s'empêcher de reconnaître que les 
symptômes ressortissant à l'hystérie et à la paralysie agitante, si l’on en excepte 
la rigidité musculaire, sont loin d'offrir entre eux des caractères bien tranchés ; 
que les deux névroses se réclament des mêmes causes, débutent assez souvent 
brusquement ; dans cette observation, l’hystérie a précédé les symptômes parkin- 
sonniens ; quelques stigmates de l'hystérie ont persisté au milieu des signes 
essentiels de la paralysie agitante. Tout cela ne signifie-t-il pas que les deux 
névroses sont très voisines l’une de l’autre, ou même des manifestations d'une 
mème névrose primordiale, dont les modalités sont régies par l’âge des malades? 

FEINDEL. 


400) Sur les soi-disant neuroses traumatiques et leur simulation, par 
H. Hicier, de l'hôpital israélite de Varsovie. Wiener medis. Presse, 1893, 
nos 34, 44, 

C'est une revue excellente, générale, critique, très documentée et illustrée de 
deux observations personnelles, que l'auteur a choisies comme exemples typiques 
de ce qu'on appelle « névrose traumatique générale et névrose traumatique locale ». 

Dans la question si controversée et tant embrouillée des « névroses trauma- 
tiques » l’auteur se range résolument du côté de l’école française. La « névrose 
traumatique » n’est qu'une hystérie ou une hystéro-neurasthénie, due au choc 
nerveux résultant du traumatisme. La gravité du tableau clinique et du pronostic 
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dépend en premier lieu de la constitution névropathique héréditaire ou acquise 
du malade. L'éventualité d'une lésion organique du système nerveux doit tou- 
jours être présente à l'esprit de l'observateur. 

On sait combien les auteurs allemands surtout (tels Schultze, Hoffmann, Seelig- 
müller, etc.) sont portés à exagérer la fréquence de la simulation dans la névrose 
traumatique. Aussi l'auteur s’attache-t-il à faire ressortir tout ce qu'il y a d’arbi- 
traire et d’exclusif dans cette méfiance systématique et exagérée des médecins 
vis-à-vis des malades de cette catégorie. Avec Môbius, il voit la cause principale 
de ce phénomène dans la connaissance insuffisante de l'hystérie (surtout de 
l'hystérie male). Il passe en revue un à un tous les symptômes objectifs de la 
névrose traumatique et les soumet à une critique très approfondie, tant au point 
de vue de leur fréquence et de leur valeur pathognomonique (signe de Rumpf, 
de Rosenbach, de Oppenheim, etc.), qu'au point de vue de leur simulation facul- 
tative. Il en résulte qu'il n'existe pas de signes caractéristiques pour la névrose 
traumatique, et que la simulation est très rare dans l'espèce et ne doit pas être 
affirmée à la légère. Le diagnostic doit se baser sur l'ensemble des symptômes, 
tant objectifs que subjectifs, non moins importants en général. Une étude appro- 
fondie de chaque cas particulier et une circonspection absolue sont nécessaires 
de la part du médecin-expert, s'il ne veut pas sortir des cadres de l'observation 
scientifique. A. RaïcuLine. 


401) Sur un cas de mutisme hystérique avec agraphie et paralysie 
faciale systématisée, par Bazcer et Soiuier. Revue de médecine, 10 juin 1898, 
n° 6, p. 532. 


L’aphonie a disparu rapidement ; le mutisme a mis plus de temps à cesser ; 
l’agraphie, phénomène exceptionnel dans les c°s de mutisme hystérique, a été 
des plus nettes et a persisté plus de quinze jours; elle existait pour les mots et 
non pour les chiffres ; l'image des lettres a toujours été intacte. La synthèse des 
syllabes était impossible. L'agraphie différait comme mécanisme de l'agraphie 
par lésion organique, dans laquelle la perte des images graphiques ou visuelles 
est en cause; la malade était dans l'impossibilité de faire la synthèse psychique 
des images kinesthésiques et visuelles des lettres qu'exige l'écriture courante. 
La paralysie faciale se manifestait seulement à l'occasion des mouvements que 
nécessite la parole, elle était systématisée. FEINDEL. 


402) Mutisme hystérique périodique en rapport avec la période 
menstruelle. (Un caso di mutismo periodico in rapporto col periodo mestruale) 
par Corapescul. Gazsetta degli Ospitali, 1893, n° 96, p. 1006. 


L’auteur rapporte un cas de mutisme hystérique périodique menstruel qui 
vient confirmer l'intimité des relations qui existent chez la femme entre les alté- 
rations des organes génitaux et l’hystérie et mettre en relief les troubles nerveux 
graves qui peuvent faire suite aux anomalies de la menstruation. Le mutisme, 
suivant l’auteur, avait son origine dans le larynx ; il existait un état spasmo- 
dique des muscles externes du larynx, qui le comprimaient. SILVESTRI. 


403) De l’anesthésie généralisée, son influence sur la conscience et le 
mouvement, par Pronier. Revue de médecine, 1893, n° 7, p. 588. 


Observation d'un de ces faits cliniques encore aujourd'hui assez rares.Il est à re- 
marquer que tous les cas observés ont entre eux une parfaite ressemblance. Les 
sujets de Strumpell, Kruckenberg, Heyne, Ziemssen, Raymond, Ballet, celui de 
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l’auteuront une même histoire,tare héréditaire très lourde ; dès la naissance,défec- 
tuosités d'ordre névropathique; avec les années, apparaissent des troubles fonc- 
tionnels (paralysies, contraclures, tremblements divers, troubles de la sensibilité, 
grandes crises); une cause occasionnelle aggrave ces symptômes ; l'anesthésie 
débute par les membres inférieurs ; elle gagne de proche en proche, se généra- 
lise ; les parties profondes sont prises en dernier lieu. Il s’agit toujours d'un 
symptôme purement psychique apparaissant dans les formes les plus graves de 
l'hystérie. Le sujet a été soumis à diverses expériences, qui ont montré que 
chez lui, la privation de la vue seule n’altére pas la conscience; la suppression 
de l'ouïe seule n'atteint pas la conscience: la suppression des deux. ouïe et vue, 
la laisse encore persister ; done l'apport continuel des sensations n'est pas 
indispensable à l'état de veille; en d'autres termes, l'activité cérébrale consciente 
n’a pas besoin, pour se maintenir, d'être constamment alimentée par l'action 
nerveuse centripète. Chez le malade, l’occlusion des yeux ne diminue non plus 
en rien la force de l'impulsion motrice. L'observation d'autres malades a 
montré que, dansde telles conditions, ceux-ei restaient inertes : que chez d'autres 
le mouvement pres-rit est fait, mais d'une manière mal coordonnée ; le sujet 
rentre dans cette seconde catégorie. On peut conclure que le contrôle des sens 
est nécessaire à la précision des mouvements volontaires, mais non indispen- 
sable à leur production. FEINDEL. 


404) Amnésie émotive. (Amnesia retro-anterograda emotiva), par SELVATICO 
Estense. Riforma medica, 1894, nos 5, 6. 


L'auteur rapporte un cas d’amnésie générale, fonctionnelle, d'apparence 
rétro-antérograde, chez une dame de 60 ans qui présente quelques antécédents 
en ligne collatérale. Surprise à l'improviste par une émotion grave, elle perdit 
environ pendant six heures la mémoire de tout événement. Le shok moral de 
l'émotion aurait agi de la même manière que peut le faire un shok traumatique. 
Il est à remarquer que le mécanisme dans ce cas ne diffère pas de celui du som- 
meil somnambulique pendant lequel la personnalité endormie se substitue à la 
personnalité ordinaire du sujet de telle sorte que presque jamais le souvenir du 
sommeil ne persiste aprés le réveil. Ce paratt étre un exemple d’automatisme 
cérébral d'ordre plus élevé que celui qui se rencontre souvent dans l'épilepsie et 
qui se rapporterait à un état second spécial qui ne serait pas lié à l’hystérie dont il 
n'aurait pas fa tendance à la répétition, mais qui, d’un autre côté, se rapproche- 
rait de l’élat second véritable par son caractère d’amnésie totale et de dédou- 
blement de la personnalité. PELANDA. 


405) Sur une forme ciroulaire de la neurasthénie, par Sozuier. Revue de 
médecine, 10 décembre 1893, n° 12, p. 1009. 


Il existe une forme de neurasthénie qui, par son analogie avec la folie circu- 
laire, mérite elle aussi le nom de circulaire. Elle est constituée par des alterna- 
tives de dépression et d'excitation qui se suivent sans intervalle. La durée de ces 
accés, leur intensité est variable. C’est une forme essentiellement chronique, 
progressive, qui aboutit à un affaiblissement général des facultés intellectuelles, 
sans qu'on puisse dire encore si elle mène à la démence ou se complique tar- 
divement de lésions cérébrales. Le pronostic est grave, le traitement curatif nul, 
le traitement palliatif des plus difficiles à instituer. FEINDEL. 
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406) Troubles respiratoires dans la neurasthénie, par Coutampis. Thèse, 
Paris, janvier 1894. 


La neurasthénie peut affecter l'appareil respiratoire au méme titre que les 
autres appareils. L’auteur signale : la dyspnée, qui tantôt survient à la suite des 
repas sous l'influence de troubles digestifs, tantôt est due à des palpitations, 
tantôt est amenée par des émotions, un traumatisme, une perturbation atmo- 
sphérique; — la toux, qui est sèche, monotone, non quinteuse ; /e point de côté 
siégeant à la base du thorax. Il admet aussi des hémoptysies et des congestions 
pulmonaires d’origine neurasthénique. MAURICE SOUPAULT. 


407) Pseudo-claudication intermittente, par E. Nocuës. Annales de la 
policlinique de Toulouse, novembre 1893. 


Fille de 26 ans, une sœur atteinte d’hystéro-épilepsie convulsive. A la suite 
d’une grande frayeur (un bœuf avait failli se précipiter sur elle) fut prise de trem- 
blement dans les deux jambes et d'une impotence de la jambe droite pour laquelle 
elle fut soignée par différents médecins. Noguës vit la malade au bout de trois ans 
et constata que, quand elle marchait,sa jambe droite était raide comme si elle 
avait une ankylose du genou, mais qu'une fois couchée l'articulation reprend 
toute sa mobilité. — Hémianesthésie presque complète de tout le côté droit, sauf 
une légère hyperesthésie de la partie antéro-interne et postérieure de la cuisse 
droite (voir les schémas). Rétrécissement visuel concentrique bilatéral. Nogués 
fait la compression de l'ovaire gauche et immédiatement disparaissent les trou- 
bles de la marche, les autres phénomènes nerveux se sont également améliorés. 
L'auteur pense que, dans ce cas, la guérison doit être attribuée surtout à la sug- 
gestion à l’état de veille exercée par lui sur la malade. Pierre Marie. 


THERAPEUTIQUE 


408) Tumeur cérébrale, extirpation, guérison. (Tumore cerebrale, extir- 
pazione, guarigione), par Postempskt. Bolletino della R. accademia medica di 
Roma, anno XIX, fasc. 1. 


Extirpation d’une tumeur sur un homme de 60 ans ; l'examen histologique 
montra qu'il s'agissait d'un sarcome. La plaie guérit et se ferma par première 
intention. Les convulsions disparurent, mais le malade présenta quelques phéno- 
mènes qui méritent de fixer l'attention. Le jour qui suivit l'opération, il se mani- 
festa de l'incontinence d'urine et de l'amnésie verbale. Celle-ci diminua dès le 
lendemain pour disparaître les jours suivants; l'incontinence d’urine disparut 
aussi. I] n’y eut pas de glycosurie, mais seulement des traces d'albumine. Au 
septième jour qui suivit l'opération le malade offrait des signes évidents d’agra- 
phie et d'amnésie, phénomènes qui allèrent en diminuant graduellement d'inten- 
sité jusqu’au retour complet des fonctions cérébrales. MASSALONGO. 


409) La crâniectomie circulaire, par le Dr F, Dumont (Berne). Correspondenz 
Blau für Schweizer. Acrzte, 1er déc. 1893, no 23. 


Chez une fille microcéphale de 14 mois (toutes les fontanelles fermées et 
symptômes cérébraux, crises épileptiformes). Une longue incision longitudinale 
depuis le front jusqu'à la crête occipitale donne très peu de sang (la région du crâne 
la moins vascularisée) ; puis on scalpe jusqu’aux bosses pariétales, au-dessous 
desquelles on applique de chaque côté une couronne de trépan de 2 centimètres 
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et demi de diamètre ; puis tout autour avec la pince osseuse de Lier on fend le 
crane de manière à détacher une calotte mobile (en avant et en arriére, ot passe 
le sinus longitudinal, il faut scier l'os et le détacher avec soin de la dure-mère). 
Pas de drain. Suture de la peau ; pansement aseptique. L'opération fut bien 
supportée. Deux mois après calotte toujours mobile. Les dents incisives sont 
sorties, le strabisme a diminué et les accès épileptiformes n'ont plus reparu. L'en- 
fant paraît s'intéresser un peu à son entourage (?). Elle mange beaucoup mieux. 
P. Lapaue. 


410) Du transport de la fonction des muscles dans les paralysies 
infantiles, par le Dr F. Drosnix. Gazeta lekarska, n° 5, 1894. 


La fréquence du pied bot, à la suite de la paralysie des muscles extenseurs 
du pied, n'est pas douteuse. L’auteur en a observé un certain nombre d'exemples, 
où la paralysie infantile n'avait affecté que quelques-uns des muscles innervés 
par le nerf péronier, à savoir: l’extenseur commun des orteils et le péronier 
antérieur ; le long extenseur du gros orteil et le jambier antérieur restés com plè- 
tement indemnes 

Cette forme particulière de paralysie infantile donne naissance à un pied bot 
varus équin paralytique, se distinguant par la position particulière du gros orteil, 
due à la contraction de son long extenseur. Le gros orteil prend alors la forme 
suivante : première phalange perpendiculaire au premier métatarsien, phalange 
unguéale perpendiculaire à la première. 

L'application de divers appareils orthopédiques n’est pas de grande utilité 
dans ces cas, aussi bien que l'emploi d’une chaussure appropriée, si l’on tient 
compte de la position vicieuse du gros orteil. C’est pourquoi l’auteur a eu l'idée 
de remédier à cet inconvénient, en pratiquant une opération permettant de 
transporter l'action du long extenseur du gros orteil sur les tendons du long 
extenseur commun des orteils, dans le but d'obtenir le redressement du pied. 

Cette opération fut faite chez une fillette de 7 ans, atteinte de paralysie du 
membre inférieur droit depuis l'âge de 2 ans. Son pied était en varus équin très 
prononcé, le talon relevé à 3 ou 4 centim. au-dessus du plancher, les muscles 
fléchisseurs du genou contractés. Au niveau du bord supéro-externe du pied, la 
peau, très épaissie, portait des traces de pression longtemps supportée. La con- 
tracture du long extenseur du gros orteil, s’exagérant pendant la marche, rendait 
impossible l'emploi de toute chaussure ; les autres orteils étaient fortement fléchis 
sur la plante du pied. 

Section préalable du tendon d'Achille. Au bout de quatre jours, redressement 
du pied et application d'un appareil plâtré circulaire, laissé en place pendant 
dix jours ; après quoi, on procéda à l'opération elle-méime : section cutanée à la 
limite du tiers moyen et du tiers inférieur de la jambe, à 1 centimètre et demi en 
dehors de la crête du tibia, sur une étendue de 6 centim. ; le tendon du long 
extenseur du gros orteil sectionné est suturé à celui du long extenseur commun. 
Après une immobilisation de deux semaines environ, retour du pied à sa position 
normale, redressement volontaire des orteils, surtout pendant la marche; le 
massage et l'électricité hâtèrent la guérison, et l'enfant fut renvoyé à la maison. 

En définitive, l'auteur ajoute que lorsqu'il s’agit de cas où l’action totale 
d'un muscle quelconque est impossible à sacrifier, on aurait recours à une 
opération partielle, en divisant le tendon du muscle fonctionnant et n'en sutu- 
rant qu’une certaine partie à celui du muscle paralysé. B. BALABAN. 
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411) Sur l’action antiparalytique de l’électrothérapie dans les para- 
lysies par compression du nerf radial. (Ueber die antiparalytische Wir- 
kung der Electrotherapie, etc.), parE. Remak. Deutsche Zeiuschr. f. Nervenheilk., 
1893, t. IV, p. 377. 


On sait que quelques auteurs (Mobius, Delprat) ont très franchement déclaré 
qu’à leur avis l'électrothérapie ne jouissait d’aucune vertu curative spéciale. et 
n’agissait que par suggestion. Dans le présent travail, E. Remak entreprend de 
réfuter, avec preuves à l'appui, l'opinion de ces auteurs. A cet effet, il donne le 
résumé de 63 cas de paralysie radiale observés et traités par lui électrique- 
ment, depuis juillet 1877. Dans 54 de ces cas, soit 84,35 p. 100, l'effet de la galva- 
nisation cathodale stabile fut immédiat, c'est-à-dire que pendant celle-ci on vit 
les mouvements soit reparaître quand ils étaient absents, soit augmenter quand 
ils n'étaient pas tout à fait perdus ; dans 9 cas, l'effet curateur ne fut pas aussi 
immédiat et les malades ne furent en état de travailler qu'au bout d’une période 
de temps qui peut, en moyenne, être estimée à trente-sept ou trente-huit jours. Nous 
ne pouvons entrer dans le détail des faits signalés par l'auteur, d'après lui ils 
seraient suffisants pour affirmer que le courant galvanique possède une action 
physique antiparalytique certaine sur les paralysies périphériques légères, action 
indépendante de la suggestion ; un traitement électrothérapique méthodiquement 
conduit d’après les indications fournies par R. et E. Remak aurait pour résultat 
à peu près constant de diminuer très notablement la durée de ces paralysies, 
L'auteur admet d'ailleurs fort bien que l'heureux résultat fourni par l’électrisation 
puisse exercer une influence suggestive sur le malade qui, voyant que le mou- 
vement revient dans son bras paralysé, cherche à s’en servir de plus en plus et 
de la sorte hâte lui-même sa guérison. Pierre Mais. 


412) Des accidents dus à l'antipyrine, par E. Gourin. Thèse, Paris, 1863, 


’antipyrine peut déterminer des accidents légers ou graves. 

Les accidents légers consistent en érythèmes et œdèmes de la peau ou des 
muqueuses, ordinairement sans phénomènes généraux. 

Les accidents graves consistent en troubles digestifs, circulatoires, thermiques 
et nerveux. Ce sont des vomissements, de l’affaiblissement cardiaque, de l'hypo- 
thermie avec cyanose de la face et des extrémités. Comme accidents nerveux, on 
a observé des troubles de l'intelligence (délire, lypothimie, affaiblissement pas- 
sager de la mémoire) ; des troubles de la sensibilité générale (anesthésie, hyper- 
esthésie) ou spéciale (diplopie, amblyopie, amaurose passagère, bourdonne- 
ments d'oreille) ; des troubles moteurs parésie, contractures spasmodiques, 
convulsions épileptiformes); enfin des troubles plus graves (dépression, som- 
nolence, état comateux). 

Il n’y a aucun rapport entre la gravité des accidents observés chez les malades 
‘et les doses d’antipyrine qu'ils ont prises. 

L'auteur pense qu’on peut expliquer les accidents de l’antipyrinisme par une 
exagération des effets physiologiques du médicament chez des sujets doués 
d'une susceptibilité particulière. Les accidents graves se rencontrent surtout 
chez les personnes atteintes d’une maladie infectieuse fébrile, ou d'une affection 
chronique des poumons, des reins ou du cœur. Maurice Soupavtt. 
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413) Contribution à l'étude du bromure d'éthyle comme anesthé- 
sique général, par FRAENKEL. Thèse, Paris, février 1894. 


‘Le bromure d’éthyle est un anesthésique commode et sûr. Il agit très rapi- 
dement, car il suffit de deux ou trois minutes pour qu'il provoque une anesthésie 
complète. Les phénomènes réactionnels qu'il provoque sont nuls ou peu intenses 
au début, dans le cours et après la cessation de la narcose. Le réveil se fait 
très rapidement et n'est suivi d'aucun phénomène pénib‘e. Son action est fugace, 
et le réveil se fait dès qu'on cesse les inhalations ; aussi le bromure d'éthyle, qui 
ne doit être administré qu'à la dose de 10 ou 12 gr., ne convient-il que pour 
les opérations de courte durée; les opérations longues nécessiteraient l'emploi 
d’une dose toxique de ce produit. On observe rarement des accidents. La plupart 
sont imputables à un mauvais état de santé antérieur, à l'administration de doses 
excessives ou à des impuretés du médicament. Maurice SOUPAULT. 


414) Du traltement hydrothérapique dans quelques affections ner- 
veuses, par Vernier. France médicale, 1894, n° 6. 


Le remède qui a donné les meilleurs résultats dans tous les cas de tremble- 
ment, même celui de la sclérose en plaques, c'est l'hydrothérapie. Ballet, sans 
être exclusif, met en garde ses élèves contre le traitement hydrothérapique pen- 
dant la période prodromique à forme neurasthénique de la paralysie générale ; 
l’auteur prétend que l’hydrothérapie est le traitement qui entrave le mieux l'évo- 
lution de la maladie. Dans la paralysie motrice systématisée à certains mouve- 
ments, l’hydrothérapie fait merveille. FEINDEL. 


415) Résection du sympathique dans l’épilepsie idiopathique, par 
Josern Bocpanix. Wiener mediz. Presse, 1893, nos 15 et 16. 


C'est Jaksch qui le premier a tenté avec succès la résection du sympathique, 
comme traitement opératoire de l’épilepsie, mais en la combinant à la ligature 
de l’artère vertébrale. 

L'auteur s’est contenté de réséquer le ganglion moyen gauche seul, dans un 
cas d’épilepsie grave {plusieurs accès par jour). Le malade a eu plusieurs accès 
convulsifs légers dans la première quinzaine qui a suivi l'opération, mais à 
partir de ce moment se porte bien et l'intelligence s'est beaucoup améliorée. Le 
succès reste encore incertain, mais l'opération se recommande comme ne pré- 
sentant aucune difficulté technique et exempte qu'elle est de tout danger (ce 
qu'on ne peut pas dire de la trépanation, ni de la ligature vertébrale). La résection 
doit porter sur le côté, par lequel débutent les mouvements convulsifs de l'accès 
avant de se généraliser. A. RaïcuLine. 


416) Traitement de l’épilepsie, (Sulla cura dell’ epilessia), par De Renzi. 
, Revista clinica e terapeutica, 1893, n° 8. 


L'auteur a acquis la conviction que les bromures n’ont pas la même efficacité 
chez tous les individus ; lorsque l’épileptique est très débilité ou anémié, il pré- 
fère le bromure de calcium. Après les bromures, la belladone et l'électricité sont 
les agents thérapeutiques qui donnent les meilleurs résultats. 

MASSALONGO. 
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417) L’action de l'hyoscine sur les accès hystéro-épileptiques. (A 
hyoscin hatasa a hystero epilepsias voham ellen), par le D" A. Nagy. Orvosi 
Hetilap, 1893, n° 41-44. 


L’auteur expérimenta avec Vhyoscine sur des sujets souffrant de tous les 
symptômes caractéristiques de la grande névrose. Il trouva que l'hyoscine calme 
les accès et empèche l'évolution des attaques imminentes. Il employait une dose 
d'un milligramme par l'injection sous la peau. Le sommeil se manifeste après 
cinq à vingt minutes. L'auteur affirme qu'il n'a jamais vu avec cette dose des 
symptômes graves d'intoxication. L’hyoscine peut être employée longtemps sans 
perdre son efficacité. ARTHUR SARBO, 


418) Action du sulfate neutre de duboisine chez les épileptiques. 
(Sull'azione del solfato neutro di duboisino negli epilettici), par Civinauur et 
GianneLLi. Riforma medica, 1894, nos 27, 28. 


Les auteurs ont pratiqué leurs injections d’un demi a 1 milligramme et demi 
ordinairement à l'épaule et quelquefois à l'abdomen. Les injections causent une 
réaction locale plus ou moins douloureuse avee hyperhémie persistant plus de 
vingt-quatre heures. Dans les formes d'épilepsie convulsive, la duboisine a 
presque toujours agi en diminuant le nombre et l'intensité des attaques. Des 
résultats de plus d'importance furent obtenus dans les formes psychiques de 
l'épilepsie et le succès dans ces cas fut constant; de même que Belmondo, les 
auteurs purent constater une réparation rapide des troubles de l'intelligence. On 
obtint aussi des résultats favorables pour le coma épileptique, mais le petit 
nombre de cas observés ne permet pas d'être très affirmatif sur ce point. 

PELANDA. 


419) De l’action sédative de la duboisine à doses continues chez les 
aliénés. par Mananvon DE MonrTyeL. Archives de neurologie, vol. XX VI, no 79, 
septembre 1893, p. 211. 


1° La duboisine est un merveilleux sédatif, capable d'apaiser dans tous les 
cas l'agitation maniaque et lypémaniaque, vésanique ou paralytique. Son action, 
toujours effective, se présente avec deux degrés: elle est incomplète (simple 
atténuation de lexaltation), ou complète (disparition totale de celle-ci pour un 
temps plus ou moins long. 2° La sédation amenée par la duboisine n’atteint pas 
toujours d’emblée toute son intensité, laquelle peut n'arriver à son apogée que 
le deuxiéme ou troisiéme jour. 3° Une fois produite, la sédation se maintient 
assez régulièrement tant qu'il n'y a pas accoutumance. 4° La sédation peut 
persister aprés l’abandon du reméde, soit pendant peu de jours, quelquefois 
longtemps. 5° Dans les formes intermittentes et rémittentes, la duboisine est 
capable de réduire la durée des crises et de les espacer. 6° Il y a avantage a 
fractionner en deux fois la dose quotidienne à administrer. 7° L'action com- 
-plète, si l'on passe en revue les trente-cing observations de l’auteur, a été plus 
fréquente dans la manie chronique que dans la manie aiguë, et au contraire 
dans la lypémanie aiguë que dans la lypémanie chronique ; et en général dans 
la manie que la lypémanie. 8 Les paralytiques généraux se sont montrés au 
lotal plus sensibles à l’influence sédative du médicament que les vésaniques. 
9° L'organisme des aliénés s'est montré quelquefois très prompt à l'accoutu- 
mance ; celle-ci, brusquement établie, résistait à toutes les élévations de doses. 
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10° | ’accoutumance à la duboisine a été plus fréquente et plus rapide dans la 
paralysie générale que dans les vésanies en général; elle ne s'est pas montrée 
dans les vésanies chroniques. 110 L’action incomplète de laduboisine aété moins 
fréquente dans la paralysie générale que dans les vésanies en général. 12° Vu 
l'influence exercée par la duboisine sur les estomacs, il convient de l'adminis- 
trer, pour obtenir le maximum d'effet sédatif et le minimum d'inconvénients, aux 
heures les plus éloignées des principaux repas. La dose quotidienne employée 
par l’auteur a varié de 2 à 4 milligr. La duboisine, par malheur, agit 
très désavantageusement sur la nutrition, surtout à la longue; il est à craindre 
que cette action dénutrilive, malgré les propriétés du médicament, ne s'oppose 
à son emploi, surtout longtemps continué, ainsi que l'exigerait la thérapeutique 
des maladies mentales dont l'évolution est toujours fort longue. 
FEINDEL. 


420) Traitement du myxœdème avec des pilules de glandes thy- 
roides desséchées. (Behandling af Myxodem med. Pill: glandulæ thyÿreoideæ 
siccatæ), par Lupvic Nietsen. Hospitalstdende 1893, p. 1189. 


A la demande de l’auteur, M. le pharmacien Benzon, à Copenhague, a préparé 
des pilules avec des glandes thyroïdes séchées de veaux, avec lesquelles l'au- 
teur a fait des expériences, partie sur un malade qui jusqu'ici avait été traité de 
glandes fraîches, partie sur un malade qui n'en était point traité. Dans les deux 
cas, les pilules ont été parfaitement tolérées, même après plusieurs mois. La 
préparation des pilules se fait de sorte que les glandes nettoyées et finement 
coupées sont séchées en couches minces pendant quatorze jours par une chaleur 
de 40° à 50° C. Puis elles sont pilées, extraites avec de l'éther et pulvérisées. Les 
pilules, qui contiennent 5 à 10 centigr. de poudre glandulaire, sont enduites de 
cacao. Quatre pilules de 10 centigr. correspondent à une demi-glande thyroïde 
fraîche. L'auteur appuie sur la nécessité de continuer le traitement du malade 
pour la vie et recominande comme la dose la plus convenable deux pilules de 
10 centigr. par jour. T. D. Koca. 


421) Symptomatologie et traitement de la maladie de Basedow. 
(Contributo allo sintomatologia e cura del morbo di Basedow), par Giovane.u. 
Gaszetia medica di Pavia, 1893, nos 13, 14, 15, 16. 


L'auteur expose l'anamnèse et l'état actuel de quatre cas de maladie de 
Basedow. Deux se rangent dans la forme franche de l'affection, un autre est 
classé parmi les faux goitres exophtalmiques, l'autre parmi les formes frustes. 
Etiologie, symptomatologie avec ses phénoménes oculaires, nasaux, ceux qui 
‘ regardent l'appareil de la respiration, le cœur, l'abdomen, la digestion, les 
membres. et enfin la pigmentation de la peau, I’hyperhidrose, la résistance 
électrique, l'œdème et lathermophobie. Après l'étude de ces symptômes, l’auteur 
en vient aux méthodes de traitement et à leurs résultats. Il suit la méthode de 
Vigouroux et a constalé de l'amélioration consécutive à ce traitement quant à 
la tachycardie, au tremblement ct à d'autres symptômes ; il n’en a pas été de 
même en ce qui concerne le goitre et aussi l’exophtalmie. 11 se prononce en 
faveur du traitement Vigouroux, bien qu'il n’agisse pas avec la promptitude 
qu'on lui avait tout d’abord attribuée. Un des malades, anciennement traité et 
très amélioré, a vu cependant son élat s'aggraver considérablement depuis 
quelques mois; deux nouveaux malades ont été mis au traitement avec des 
résultats satisfaisants. MASSALONGO. 
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422) Le traitement du goitre exophtalmique par l’exothyropexie, 
par M. Jasouray (de Lyon). La Médecine moderne, 1894, n° 18. 


L’exothyropexie consiste à luxer en dehors el à exposer à l'extérieur une partie 
ou la totalité du goitre ; l'atrophie se produit par deux mécanismes : 

1° Stase et thrombose veineuse et stase artérielle consécutive ; 

2° Stase et thrombose lymphatique et filtration au dehors de la presque 
totalité du contenu vésiculaire et lymphatique. 

La rétrocession goitreuse est réalisée au bout de cing semaines environ. 

Dans un cas d’exothyropexie, M. Jaboulay a vu au bout de deux mois une 
récidive de tout le syndrome de Basedow nécessitant une seconde opération. 

L’excrétion thyroïdienne et les phénomènes nervo-vaso-moteurs semblent 
dans le rapport de cause à effet, il suffit de l'écoulement de la sérosité pour 
enrayer tous les accidents. GASTON Bresson. 


5 i a __—  - — — -_—— — eee — --— ee ee ee 


CONGRES MEDICAL INTERNATIONAL DE ROME (Suite). 


423) Thérapeutique du délire pneumonique. (Terapeutica del delirio pnemo- 
nico), par Roserr, de Barcelone. 


Dans la pneumonie, le délire constitue toujours une complication grave, surtout 
par l'arrêt que produit son influence sur le centre des réflexes trachéo-bronchiques 
qui, d’après les dernières recherches de Holm, serait situé dans la partie latéro- 
dorsale du noyau du pneumogastrique. Toutefois, il est ulile de remarquer que 
les désordres céphaliques qui apparaissent pendant l’évolution de la pneumonie 
sont divers, et ne reconnaissent pas une pathogenèse unique, contrairement à 
l'opinion de Liebermeister, qui les attribuait toujours à l'élévation de la tempé- 
rature. Il est de fait que le délire manque fréquemment, même lorsque la tempé- 
rature est très élevée, et aussi existe lorsque le malade esten pleine convalescence. 
D'autre part, l'auteur ne croit pas qu’il soit possible d'attribuer tous les délires 
pneumoniques à la présence dans les méninges et l'encéphale du pneumocoque 
de Talamon-Fränkel, au bacille de Friedlander, de streptocoques, ou de staphylo- 
coques, puisque la méningite fait ordinairement défaut et qu'on ne constate pas 
directement la présence de colonies microbiennes. Il semble plus logique d'invo- 
quer l’action d'une toxine ou toxalbumine virulente. Pour arriver à établir une 
thérapeutique rationnelle, il convient de distribuer les cas en certaines catégories. 
On distinguera d'abord le délire qui se développe dans la période de congestion 
et d’hépatisation rouge de celui qui se présente pendant l’hépatisation grise ou 
la période de défervescence. L'âge, la topographie de la lésion, l'alcoolisme, ont 
aussi, comme l'on sait, une certaine valeur étiologique dans la détermination du 
délire. A la période congestive et d'hépatisation rouge, le délire peut être rapporté 
à un processus d’hyperhémie des méninges encéphaliques; à la période d'hépati- 
sation grise, 1l peut dépendre de complications méningées par infection secon- 
daire ; à la période de défervescence, l'anémie cérébrale doit entrer en ligne de 
compte; dans les autres cas, on doit incriminer surtout la congestion passive. 
Résumant les considérations qui précèdent, l’auteur croit que, en dehors des 
complications méningées, il est bon d'admettre un délire par hyperhémie cérébrale 
active, un délire par hyperhémie passive, un délire par anémie cérébrale. Le 
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premier se caractérise surtout par une agitalion notable et une insomnie complète; 
la face est rouge, les sclérotiques injectées; il existe du myosis; le pouls est en 
général fréquent et fort. Dans la deuxième forme s'observe surtout un délire 
tranquille incohérent, alternant avec des périodes de somnolence; l'état général 
du malade est absolument celui d'un typhoïdique. La troisième forme consiste 
en un délire raisonnant el loquace, alternant quelquefois avec des hallucinations 
gaies ou terrifiantes. Dans le premier cas, l'usage des antipyrétiques, des ané- 
miants du cerveau, la saignée sont indiqués; dans le second, on aura surtout 
recours aux stimulants du cœur et de l'encéphale ; dans le troisième, l'usage de 
l'opium, de l'alcool ct des analeptiques se recommande. 


424, Origine syphilitique de l’érythromélalgie. (Origine sifilitica dell’ eri- 
tromelalgia), par Persona, de Génes. 


L’auteur a pu suivre, 4 travers une longue période de temps, deux malades 
affectés d’érythromélalgie; cette affection lui paraît présenter un rapport étiolo- 
gique évident avec la syphilis. Les deux malades, avant l'apparition des pheno- 
mènes des extrémités, avaient subi l'infection syphilitique, et au moment où 
apparut l'érvthromélalgie, présentaient encore des manifestations syphililiques 
multiples. Il croit pouvoir conclure de ces observations qu'il existe, sans aueun 
doute, dans quelques cas, un rapport de cause à effet entre la syphilis et l'érythro- 
mélalgie. | 


425) Quelques formes cliniques encore mal connues de névroses des 
extrémités. (Sopra alcune forme cliniche ancora mal conosviute di nevrosi 
delle extremita), par Carnarezi, de Naples. 


Les nevropathies des extrémités, et en particulier des mains, sont à peine 
connues ou confondues avec d'autres maladies Leur origine peut être centrale 
et provient alors surtout de lésions médullaires; plus souvent elle répond à une 
affection du système nerveux périphériqueet notamment du système sympathique. 
Enfin, dans certains cas, il ne s’agit que de simples troubles fonctionnels. Au 
point de vue symptomatique, ces névroses peuvent être sensitives, motrices ou 
trophiques. Ces deux dernières formes méritent surtout un examen approfondi, 
car le plus souvent reconnues et traitées trop tard, elles donnent lieu à des 
déformations graves et permanentes. Les traitements mis en usage ont été nom- 
breux et variés ; mais, à dire vrai, leurs résultats ont été bien minces. Toutefois 
il est à croire que des résultats sérieux peuvent être obtenus par l'emploi de 
l'électrothérapie et un massage bien dirigé. 


426) Structure de l'écorce à l'état normal et dans la paralysie 
générale, par Luys, de Paris. 


Les planches présentées au Congrès ont été faites d'après des pièces anato- 
miques préparées et photographiées au moyen de procédés spéciaux. Elles 
démontrent, d’une part, certaines particularités relatives à la structure de la 
substance grise et blanche à l'état normal. et d'autre part la dégénération des 
mêmes tissus sous l'influence du processus de la paralysie générale. Sur les 
préparations de cerveau normal, on voit la disposition naturelle de la substance 
blanche et des corpuscules de la névroglie ; on voit comment les tubes nerveux 
contournent les capillaires. Dans les zones profondes de l'écorce se montre 
l'orientation générale des cellules pyramidales dont les prolongements supé- 
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rieurs sont tous dirigés dans le même sens, du côté de la périphérie ; les prolon- 
gements latéraux s'unissent entre eux pour former un tissu réticulaite inextri- 
cable. Les cellules se disposent en zones paralléles superposées et en zones 
transversales. Les éléments de la névroglie sont entremélés aux éléments 
radiculaires des cellules. La névroglie se présente sous la forme de corpuscules 
discoïdes unis par leurs prolongements aux réseaux des cellules nerveuses et 
des fibres blanches. La névroglie forme, sur la surface de l'écorce, un stroma 
spongieux sous-méningé, d'épaisseur variable, suivant l'âge ; c'est un véritable 
épiderme de l'écorce. A l'état pathologique, dans la paralysie générale en parti- 
culier, tous les éléments sont successivement modifiés. C'est surtout l'élément 
interstitiel, le réticulum de la névroglie, qui est l'agent destructif, par excellence, 
de tous les éléments nobles du cerveau. Sur deux préparations, on peut voir, à 
faible grossissement, l'invasion de la névroglie commencer à apparaître sous la 
forme de tractus scléreux, en même temps que se produit une dilatation des 
gaines des vaisseaux. Puis le travail de sclérose envahit les capillaires, épaissit 
leurs parois, oblitere complètement la lumière de quelques-uns. Cela mène à 
l'usure des éléments actifs et, par suite, à la démence précoce. C'est par là qu’on 
peut juger de l'intensité du travail de sclérose interstitielle. Ce lravail se carac- 
térise par une trame de nouvelle formation, au milieu de laquelle on observe des 
vacuoles plus ou moins nombreuses, remplies de sérosité. La région de l'épi- 
derme sous-méningé acquiert une vitalité excessive et envahit les régions sous- 
jacentes de l'écorce. Ces processus de destruction se propagent simultanément 
dans la substance grise et dans la blanche. Dans les régions grises, on voit une 
destruction successive des cellules pyramidales ; elles sont peu à peu compri- 
mées, déformées, anéanties par l'invasion du tissu névroglique dont les éléments 
entrent en prolifération exagérée. Les préparations montrent les différentes 
phases de l'invasion et de la destruction progressive jusqu'au moment où tout se 
réduit à un magma informe. 


427) Un cas de syringomyélie causé par la lèpre. (Un caso de syringo- 
mielia dipendente dalla labbra), par Souza-Maartins, de Lisbonne. 


L’orateur a pu assister à l'évolution de syringomyélie chez un malade qui 
présenta les symptômes les plus nets de cette affection ; l'autopsie confirma le 
diagnostic. L'examen histologique et bactériologique de la moelle a été pratiqué 
par L. da Camara Pestana qui a trouvé, dans la région cervicale de la moelle, 
une cavité correspondante à toute la région et intéressant la substance grise et 
la blanche. La cavité était remplie d’une masse diffluente brune. Sur les prépa- 
rations de cette substance, colorées par une immersion de dix minutes dans la 
fuschsine phéniquée de Ziehl, puis décolorées par l’acide nitrique au tiers, on put 
trouver une grande quantité de bacilles disposés par groupes, de longueur 4 u, 
présentant des espaces clairs, séparés par des granulations fortement colorées, 
granulations qui se trouvaient maintes fois à l'extrémité du bacille. Ces carac- 
tères sont ceux du bacille de Hansen. Vola donc un fait de syringomryélie, 
diagnostiqué deux ans avant la mort, qui vient confirmer, pour la première fois, 
les idées émises par Zambaco. L'auteur ne croit pas qu'il soit possible de con- 
clure de cette seule observation, à l'unité étiologique de la syringomyelie; il 
semble difficile, d'autre part, d'attribuer au bacille de Hansen seul la pathogenèse 
de la fistulisation de la moelle. D’autres maladies que la lèpre sont capables de 
disjoindre les éléments cellulaires de la moelle; ainsi font le sarcome et le 
gliome ; il reste encore à démontrer que toutes les lésions décrites dans la syrin- 
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gomyélie diffèrent des lépromes. L'opinion à laquelle on peut se rattacher 
actuellement, c'est qu'il n'y a pas de spécialisation pour la nosologie de la 
syringomyélie, que l'alfection syringomyélitique peut avoir pour cause des 
maladies différentes, parmi lesquelles on rangera la lèpre. 


428) La trépanation du crâne, par Lucas-Cuampionniére, de Paris. 


La chirurgie crânienne a fait tant de progrès de notre temps que la publica- 
tion de cas curieux perd beaucoup de son intérêt. Cependant, l'ensemble des 
résultats obtenus pendant une longue période d'années semble digne de mériter 
. l'attention. La pratique de l'auteur comprend vingt années, puisque son premier 
cas heureux de trépanation remonte à 1874. Dans cette période, où l'opération 
d’abord rare devint plus commune par la suite, le chirurgien eut affaire à un 
total de 64 cas : 10 cas de traumatismes récents et 54 cas ayant rapport à des 
maladies cérébrales sans traumatisme antérieur ou dépendant d’un traumatisme 
très ancien. Il emploie une méthode simple; une ouverture étant tout d'abord 
pratiquée par une couronne de trépan, il ne reste plus qu’à l'agrandir dans le 
sens voulu à l’aide de pinces-gouges, droites ou conrbes. Il ne connaît pas de 
procédé qui donne, d'une manière plus satisfaisante ou plus rapide, les dimen- 
sions souhaitées, dans toutes les directions. Pour recouvrir l'os du crane il utilise 
le grand lambeau qui donne à la réparation de meilleures conditions de solidité 
que tout autre procédé. Dans ses recherches des centres moteurs, il a toujours 
employé, sans modification, la méthode décrite dans son livre et a toujours ren- 
contré la région cherchée. Les méthodes de recherche peuvent varier, mais on 
peut remarquer que tous les chirurgiens qui ont pratiqué de nombreuses séries 
d'opération ont toujours eu recours à la large ouverture et peu tenu compte des 
minimes différences individuelles de conformation. Des procédés différant entre 
eux par des écarts de mensuration de 1 à 3 centim., ont été utilisés avec 
succès. L'auteur a en vue la région plutôt qu’un point fixe et cela lui paraît plus 
chirurgical que les procédés qui prétendent à une précision impossible à réaliser 
et sans utilité pralique. Les 10 cas d'opération après traumatisme donnèrent 
des résultats satisfaisants ; il y eut trois morts ; c’étaient des sujets opérés dans 
des conditions désespérées ; des sujets dont l'état était aussi désespéré ont 
guéri ; l'un d'eux a survécu 19 ans. Les 54 cas indépendants du traumatisme 
ont montré d'une façon plus surprenante la bénignité de l'opération. Il y eut 
7 cas de mort, mais il s'agissait de sujets voués par leur maladie à une mort à 
courte échéance ; il est à remarquer que, dans les deux cas où on aurait pu comp- 
ter sur un peu de survivance, il existait des lésions cérébrales énormes, tumeur 
volumineuse et péri-encéphalite diffuse, et à retenir que, dans les cas de grosses 
lésions cérébrales, l'opération est grave par choc subit. La conclusion à laquelle 
aboutit l'enseignement de cette pratique personnelle est que, s'il est bon de 
compter sur la chirurgie cérébrale pour la découverte de lésions localisées, le 
champ d'action de l'opérateur est loin de rester confiné en ces étroites limites. 
En fait, il est des maladies qui déterminent des accidents que la décompression 
large du cerveau, l'ouverture de la dure-mère, ont le pouvoir de modifier dans 
leur évolution ; l'épilepsie vraie et la péri-encéphalite sont, dans des cas déter- 
minés, profondément modifiées par une intervention chirurgicale surtout si 
celle-ci est opérée de bonne heure. Avant l'apparition d'accidents qui menacent 
de mort à courte échéance, l'opération est bénigne ; elle n’est pas suivie de 
suppuration quelle que soit l'extension de l'ouverture crânienne ; il ne paraît pas 
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y avoir nécessité a faire porter un appareil de prothése quelconque pour protéger 
le cerveau, si ce n'est chez les sujets épileptiques. 


429) Traitement des tumeurs cérébrales. (Trattamento dei tumori cere- 
brali), par Lavisra. 


Parmi les cas de tumeur cérébrale que l’auteur eut l’occasion d'observer, un 
des plus curieux se rapportait à un jeune homme qui, après l’ablation trois fois 
répétée d'une volumineuse tumeur conjonctive de l'épaule, présenta des accidents 
d’encéphalite aiguë compliquée de phénomènes épileptiques et de paralysie du 
moteur oculaire commun du côté droit; ensuite survint rapidement un état 
comateux. — Soupçonnant l'existence d’une tumeur cérébrale située sur la cou- 
ronne rayonnante et envahissant la capsule interne, il procéda immédiatement à 
la trépanation et enleva facilement un néoplasme qui avait les dimensions d'un 
œuf de poule et occupait la place supposée. L’opéré succomba dans la suite à 
des manifestations cancéreuses du côté de l’estomac. Quant à lui, l'auteur ne 
connaît aucun cas de guérison suivant l’extirpation des tumeurs cérébrales pro- 
prement dites. Les kystes guérissent facilement à moins qu'il n'existe des lésions 
secondaires ou que ne surviennent des complications. En elle-même, la trépanation 
ne contribue jamais à aggraver la situation des malades affectés de tumeurs 
cérébrales ; au contraire, elle est suivie de quelque bénéfice, au moins tempo- 
rairement, surtout dans les cas de tumeurs superficielles ; dans les cas de tumeurs 
profondes, la désintégration de la substance cérébrale rend toute guérison impos- 
sible, mais on n'en doit pas moins intervenir chirurgicalernent lorsqu'on peut 
espérer procurer au malade quelque soulagement. En règle générale, il faudra 
se garder d'attendre, dans les lésions encéphaliques, qu'il se soit développé des 
complications secondaires ; on devra opérer aussitôt que possible les malades 
affectés de néoplasmes cérébraux, avant que les tumeurs n'aient provoqué des 
lésions secondaires qui sont une contre-indication à l'opération. Dans les cas 
suspects on aura recours à la crâniotomie exploratrice. 


430) Rapports entre les lésions du cervelet et les troubles de la vision. 
(Dei rapporti fra le lesioni del ceveletto ei desordini della visione), par Bruno. 


L'auteur a observé un symptôme sous la dépendance d’une lésion du cervelet 
qui n’a pas encore été signalé, au moins à sa connaissance. Il veut parler d’une 
hémianopsie homonyme localisée dans le quadrant supérieur droit de chaque 
champ visuel et consécutive à un abcés de l'hémisphère gauche du cervelet, inté- 
ressant, suivant 1 millim. d'épaisseur, la partie correspondante de la paroi 
du vermis supérieur, comme on put le constater à l’autopsie. L’hémianopsie 
s'était développée six mois après les premiers symptômes, consistant en troubles 
de la marche. On n'est pas encore fixé sur le processus qui préside à la produc- 
tion de pareils phénomènes. Certains auteurs les considèrent comme de simples 
désordres secondaires produits par la compression. En tenant compte de ce 
qu'enseignent la physiologie et de nombreux faits cliniques, on est forcé d'ad- 
mettre qu'il est des cas pour lesquels on doit faire intervenir des rapports de 
conductibilité entre le cervelet et la rétine. 


431) De l’éclampsie. (Dell’ eclampsia), par Tisone, de Turin. 


a 


La doctrine de l'éclampsie est étroitement liée à sa pathogenèse. Les diffé- 
rentes théories émises sur ce point jusqu’à naintenant sont au nombre de six: 
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la théorie nerveuse, la théorie rénale, la théorie’ hépatique, la théorie toxique, 
la théorie embolique, la théorie microbienne. Les symptômes cliniques de 
l'éclampsie ont fait penser que la cause de cette affection résidait dans les 
centres nerveux, à l'époque où elle n'était pas encore considérée comme une 
entité pathologique. La découverte de l'albuminurie, due à Cotugno, porta les 
pathologistes à chercher dans les reins la cause de l’éclampsie. Puis lorsque les 
études sur le foie eurent démontré l'influence de cette glande sur les fonctions 
dépuratives de l'organisme, on y chercha la cause de l'éclampsie. Rappelons à 
ce propos que les expériences de Schiff et de Queirolo tendent à enlever au 
foie considéré en tant qu’organe d'élimination. beaucoup de son importance. 
Diverses altérations du foie et des reins détermineraient, suivant Bouchard, 
l'auto-intoxication grace à des substances dont l'action physiologique a été expé- 
rimentalement démontrée. La théorie microbienne ne repose pas encore sur des 
bases solides ; non seulement, en effet, on ne connaît pas encore l’espèce de 
microbes qui constitueraient les agents pathogènes de l'éclampsie, mais leur 
existence mème est douteuse. On en peut dire autant de la théorie embolique. 
Si l'on s'en rapporte à l'observation clinique, la théorie la plus conforme à la 
réalité scientifique paraît être celle de l'auto-intoxication par insuflisance rénale. 
Cette insuflisance trouble les conditions mécaniques de l’appareil urinaire et 
donne lieu à des phénomènes prodromiques de grande importance. En fait, si 
l'on intervenait dès les premiers indices d'insuffisance rénale, il se pourrait que 
dans la majorité des cas l'évolution de l'éclampsie fût empéchée. 

Viranza, de Palerme. — La cause de l'éclampsie est complexe. Lorsqu'on se 
trouve en présence d’une femme enceinte affectée de crises éclamptiques qui 
mettent sa vie en danger, pratiquer l'accouchement forcé par l'incision du col 
(hystérostomatotomie). L'accouchement forcé n'augmente pas les mouvements 
réflexes, et ne présente pas plus de danger pour la mère que le forceps, la ver- 
sion et même l'accouchement spontané lorsque la tête du fœtus est très grosse. 
Il est de beaucoup préférable à l’opération césarienne. Si le col ne permet pas, 
après incision, l'introduction de la main, on devra pratiquer la version suivant 
la méthode de Branton Hicks ou de Hüter. On aura aussi recours à l'accouche- 
ment forcé lorsqu'il y aura danger de mort pour la femme au cours de cette 
opération ou que le fœtus aura cessé de vivre. 

Monisant n’admet l'accouchement forcé que lorsque le col est suffisamment 
dilaté. 

Manaiacatt1. — Dans l’éclampsie, il est très important d'examiner le sang au 
point de vue de sa toxicité. Le pronostic sera d’autant plus favorable qu'on inter- 
viendra plus tôt. Il considère comme très important l’emploi d'injections de 
morphine à la dose de 10 centigr., administrées en un court espace de temps, dès 
l'apparition des premiers accès ; à une période plus avancée, on aura recours aux 
injections d’eau salée et aux inhalations d'oxygène. 

Catareon: et CALDERINI disent qu'en instituant un traitement médical appro- 
prié (morphine, chlural, chloroforme), on pourra, dans de nombreux cas, éviter 
l'accouchement forcé. 

Kronic, de Leipzig. — Il est impossible à l'heure actuelle d'établir un traitement 
rationnel de l'éclampsie ; on doit se borner à combattre les symptômes. La mor- 
talité moyenne est de 20 à 30 p. 100. Les narcotiques arrêtent les accès, mais 
ne guérissent pas la malade. A la clinique de Leipzig, on en vient de préférence 
à l'accouchement forcé: dix-huit cas n'ont donné qu'un seul décès, ce qui fait 
une mortalité de 5,55 p. 100. Deux points importants sont à considérer dans le 
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traitement de l'éclampsie : 1° l'hémorrhagie par déchirure du col, qui doit être 
arrêtée par le tamponnement du canal cervical avec de la gaze stérilisée ; 2° on 
doit observer une asepsie absolue. 


432; Contribution à l’étude des convulsions infantiles.(Contribuzione 
allo studio delle convulsioni infantili), par Mile CorNeLiA Caensacn, de Bucarest. 


L'urine des convulsivants, enfants ct adultes, introduite par voie hypoder- 
mique dans l'organisme des lapins. donne lieu à des convulsions cloniques et 
toniques plus intenses que l'urine normale. L'urine des malades épileptiques 
traités au bromure de potassium produit des convulsions beaucoup moins fortes. 
On doit se demander si le bromure contenu dans l'organisme du malade, s’éli- 
minant avec l'urine, ne contre-halance pas l'effet des substances convulsivantes 
qui y sunt contenues ; ou bien si le bromure, augmentant la diurèse du sujet en 
expérimentation, ne favoriserait pas par cela même l'élimination des toxines. Il 
peut se faire une troisième hypothèse: que le bromure de potassium diminue 
dans l'organisme du malade la production même de la toxine. Des recherches 
faites parallèlement avec l'urine des enfants convulsivants et celle des adultes 
ont montré que l'urine des premiers est plus toxique que celle des seconds, et 
que le bromure de potassium abaisse davantage le coefficient urotoxique chez 
l'adulte. L'ébullition prolongée donne le même résultat. Une statistique de 
247 cas de malades à convulsions, dressée d'après les observations de quinze 
années à l'hôpital des enfants de Bucarest, montra que ce sont surtout les 
maladies infectieuses qui fournissent le plus fort contingent. La relation incon- 
stante qui existe entre la présence de l'albumine, la quantité de l’urine d'une part et 
l'intensité des convulsions, d'autre part, semble démontrer que ce n'est pas l'albu- 
mine qui détermine les convulsions dans les maladies infectieuses. Quant au 
rapport qui existe entre la fièvre et les convulsions, il s'agit la plutôt d’un phé- 
noméne concomitant que d un agent provocateur. MASSALONGO. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


SUR UN CAS D'ENCÉPHALITE CORTICALE ET DE POLIOMYELITE 
ANTÉRIEURE ASSOCIÉES 


Par Henri Lamy. 
Dans ses Lecons sur les maladies de la moelle, M. Pierre Marie, en 1891, 


s’exprimait ainsi à propos de la paralysie infantile : « J'ai la conviction que 
grâce à un hasard favorable, on verra quelque jour l’hémiplégie cérébrale infan- 


REVOB NEUROLOGIQUE. — 11 a1 


314 REVUE NEUROLOGIQUE 


tile et la paralysie spinale infantile coïncider chez le même sujet; et j'attends 
avec confiance la publication de cette observation typique, qui démontrera d'une 
façon irréfutable l'identité des deux affections. » 

Un peu plus tard, la même année, j'ai eu l'occasion d'observer à l'hôpital 
Saint-Antoine, dans le service de mon cher maître, M. le Dr Gingeot, un malade 
de 43 ans, qui présentait une paralysie atrophique du membre inférieur droit, 
remontant à la première enfance. Il avait eu d'autre part, à cette époque de sa 
vie, de nombreuses convulsions; l'intelligence s'était peu développée. Cet indi- 
vidu succomba aux progrès rapides d'un cancer de l'intestin. L'autopsie nous fit 
découvrir des lésions anciennes d'encéphalite disséminées à la surface de 
l'hémisphère gauche. D'autre part la inoelle était absolument saine dans toute 
la hauteur des régions cervicale et dorsale; mais à partir de la région lombaire 
inférieure, et dans toute l'étendue de la région sacrée, la corne antéricure du 
côté droit présentait une atrophie considérable, qui atteignait en même temps, à 
un très haut degré, les racines antérieures correspondantes. Sans aucun doute 
possible, et je reviendrai plus loin sur ce point, l'altération médullaire était 
complètement indépendante des lésions cérébrales ; et l’atrophie du membre 
inférieur était la conséquence de la première. 

C'était donc bien, au point de vue anatomique, l'observation annoncée par 
M. Pierre Marie : la coïncidence d'une poliomyélite antérieure avec une encé- 
phalite corticale, datant de la même période de la première enfance. Au point de 
vue clinique, les convulsions du jeune âge, le peu de développement intel- 
lectuel, étaient les seules particularités pouvant faire soupçonner l'existence 
de lésions cérébrales : l'hémiplégie spasmodique manquait pour que le cas fût 
complet. Mais ceci n’enléve rien de sa valeur à l'observation : les lésions encé- 
phaliques constatées étaient bien de la nature de celles qui, plus étendues, sont 
capables de produire l'hémiplégie spasmodique infantile. 


Louis D,.., 43 ans, ébéniste, entre le 10 juin 1891 à l'hôpital Saint-Antoine, dans le ser- 
vice de M. le D' Gingeot, salle Marjolin, n° 16. 

Il a d’abord été admis dans un service de chirurgie pour une soi-disant tumeur abdo- 
minale, puis passé en médecine avec le diagnostic de cirrhose atrophique du foie. Au 
premier abord, en effet, ce diagnostic paraît se confirmer. Le malade présente un ballonne- 
ment du ventre considérable, peut-être une ascite légère, avec développement modéré des 
veines sous-cutanées abdominales. Le foie paraît diminué de volume; enfin D... présente 
des antécédents alcooliques manifestes, avoués d'ailleurs. Mais à un examen, plus attentif, 
on découvre que l’abdomen est très douloureux à la pression dans la région de la fosse 
iliaque droite ; on reconnaît en outre dans cette région l’existence d’une tumeur arrondie, 
dirigée verticalement, et on diagnostique : typhlite. 

L'histoire antérieure cadre assez bien avec ce diagnostic, bien que le malade la raconte 
fort mal. L'intelligence est peu développée, et la mémoire diminuée. Depuis 10 ans environ 
il est sujet de temps à autre à des accidents semblables à celui qui l’amène à l'hôpital : 
gonflement douloureux du ventre et constipation. Il n'allait jamais à la selle d’une façon 
régulière, présentait des alternatives de diarrhée et de constipation. L'an dernier, il aurait 
eu du melæna. 

Pituites matinales depuis longtemps : il buvait 2 à 3 litres de vin par jour, de l’eau-de- 
vie le matin à jeun. Rien au cœur ni aux poumons ; l'urine ne renferme rien d’anormal. 

Prescription : application d'une couche de collodion sur le ventre, glace en permanence, 
régime lacté, grands lavements boriqués. 

En examinant le malade plus complètement, on découvre qu'il présente une atrophic 
très marquée du membre inférieur droit, qui est en même temps plus court que le gauche 
de 4 centimètres. 

. Cette diminution de longueur porte uniquement sur la jambe : du grand trochanter à la 
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tête du péroné, la longueur est la même des deux côtés. Voici les dimensions du membre 
en circonférence : 

Cuisse (partie moyenne) 4 droite 27 centim., à gauche 35 centim. 

Jambe (mollet) — 20— _ 28 — 

La diminution de volume porte uniformément sur tous les muscles, aussi bien à la jambe 
qu'à la cuisse. 

Le pied droit est en équin très prononcé ; le tendon d'Achille est fortement tendu, et le 
. pied bot est impossible à corriger. 

La jambe est en extension permanente, non du fait de la contracture des muscles, mais 
da fait d’une ankylore absolue du genou; la flexion est absolument impossible. Le malade 
s'en sert comme d’un pilon dans la marche; il boite fortement en marchant. Il n'existe 
pas d’état spasmodique des muscles autant qu'on peut s'en rendre compte par la palpation ; 
la percussion du tendon rotulien ne provoque aucune contraction appréciable dans le triceps 
qui, d'ailleurs, est très atrophié. 

Pas d’ankylose de la hanche ni d’atrophie des muscles de la fesse. 

La face et le membre supérieur sont indemnes; la force dynamométrique est la même 
pour les deux mains, la circonférence des membres ne présente pas de différences d’un côté 
à l’autre. 

I} n'existe aucun trouble de sensibilité, même sur le membre atrophié. Mais celui-ci 
présente un abaissement considérable de la température : on dirait le contact d’un membre 
de cadavre lorsqu'on pose la main sur la cuisse droite. 

Interrogé sur l’origine de cette atrophie, le malade répond qu'il est comme cela depuis 
son enfance, et que cette infirmité lui est survenue dans ses premières années en même 
temps que de fréquentes contulsions. Depuis l'enfance, il n'a jamais présenté de nouvelles 
attaques convulsives. 

L'examen électrique des muscles n’a pas été pratiqué. 

Le malade s‘affaiblit considérablement les jours suivants; il xe cachectise, les yeux 
s’excavent, la voix s’affaiblit, le teint ext blafard, mais pas jaune. In présence de cette 
cachexie rapide, de l'absence de fièvre, on émet l'hypothèse d'un cancer intestinal. 

Dans la nuit du 30 juin au 1er juillet, le malade a un peu de délire, et la température 
monte à 38°,6. Mort le 3 juillet, 

AUTOPSIE. — Cœur et poumons sains; mais il y a des adhérences pleurales à droite 
dans toute la hauteur. La plèvre pariétale droite montre de petites granulations translu- 
cides grisâtres, arrondies et peu élevées, qui font penser à une généralisation de carcinose. 


Fig. 23. — Face externe de Phémis- 

hère uehe. Localisations des 
oyers d’encéphalite. On en voit 
trois de petite dimension a la base 
de la 2° frontale; un plus considé- 
rable au niveau de l'extrémité 
antérieure de la pariétale supé- 
rieure (1). 





Abdomen, — On découvre un cancer de l'intestin grêle logé dans la fosse iliaque droite. 
La paroi intestinale est transformée en une virole épaisse, squirrheuse, sur laquelle s’im- 
plantent intérieurement des végétations fongueuses, saignantes : il y a un rétrécissement 
qui laisse à peine passer le petit doigt. Au-dessus de ce point, l'intestin grêle est énormé- 
ment dilaté, il a presque le volume de l’estomac. Quant au cæcum, il ext refoulé en-arrière 
de cette anse que l'on sentait sur le vivant et que l’on avait prise pour lui. À Ja surface du 


(1) Ce cerveau présentait une anomalie assez rare, qui a été reproduite sur le schéma :. 
c'est la prolongation du sillon rétro-rolandique, qui borde en arrière la pariétade ascen- 
dante, jusqu'au bord supérieur de l'hémisphère. Cette disposition était symétrique, 
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péritoine viscéral et pariétal de la région, se voient des granulations cancéreuses semblables 
à celles de la plèvre, mais plus larges. 

Centres nerceuz. — Rien d'anorml du côté des og du crâne et de la dure-mère cérébrale. 
Celle-ci ouverte,on aperçoit immédiatement d'importantes lésions à la surface convexe de 
l'hémisphère gauche. La pie-mère est opaci- 
fée, épaissie et adhérente en plusieur 
régions circonscrites du lobe pariétal et du 
lobe frontal. 

Ia topographie exacte de ces foyers de 
méningo-encéphalite est la suivante : Le plus 
important, large comme une pièce de 1 franc. 
occupe le lobule pariétal supérieur en avant. 
au point où celui-ci rejoint Ia pariétale 
ascendante (voir fig. 23). La scissure inter- 
pariétale et le sillon post-pariétal, qui en 
forment les limites en bas et en avant 
sont intacts. Les autres, au nombre de trois, 
beaucoup moins étendus, sont diseéminés 
ainsi que le représente la figure 23 sur ls 
partie postérieure de la deuxième frontale, 
Je plus inférieur empiétant un peu sur le 
sillon qui sépare celle-ci de la troisième. 

Tandis que la piemère a conservé 1 
transparence ot se laisse aisément détacher 
sur tout le reste de l'hémisphère, au niveau 
des régions indiquées, elle forme de véri- 
tables plaques fibreuses, et il est absolument 
impossible de la soulever sans arracher avec 
elle la substance cérébrale sous-jacente. Il 
s'agit IA de lésions à coup sûr fort anciennes 
Au niveau dela lésion pariétale, la plusimpor- 
tante, la limite est impossible à reconnaître 
entre l'écorce grise et la pie-mère hypertro- 
phiée; un peu plus profondément, vers les 
couches superficielles du manteau blanc, ls 
substance nerveuse est ramollie, grisstre, 
dans l'étendue de la plaque en question. Les 
foyers malades du lobe frontal sont cons- 
titués de la même manière; mais ici le 
tissu nerveux sous-jacent est légèrement 
injecté, gris rougedtre, 

Telle est la seule altération constatée du 
côté de l'encéphale. Rien d'anormal sur les 
10.24, —Deosin d'après nature dela région COUBES du cerveau. Le bulbe et la protubé- 
. 24, — Dessin d'a Her 

Tombomerée de Ik moelle vue par sa once sont intacte; les grosses artères de 

face antérieure. Atrophie des racines anté- l'hexagone également, 

rieures (5 lombaire et 4 premières sacrées). Le canal rachidien, a été ouvert, ot ls 

L, 5° lombaire; 8, 1® sacrée. moelle extraite avec ses enveloppes sans 

qu'on ait constaté la moindre anomalie. 

La dure-mère spinale étant incisée, la surface de la moelle est examinée attentivement. 
Aucune altération appréciable dans les régions cervicale et dorsale. 

A la région lombo-snerée, l'attention est attirée par l'atrophie considérable des racines 
antérieures du côté droit, savoir :la cinquième lombaire et les quatre premières sacrés. 
Les deuxième et troisième sncrées en particulier ont le diamètre d'un fil fin; tandis que 
toutes les racines du côté gauche ont leur volume normal (fig. 24). 

Examinée à l'œil nu sur les coupes transversales, la moelle épinière paraît atsolument 
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normale dans les régions cervicales, dorsale et lombaire supérieure : il n'existe aucune 
asymétrie, pas trace de dégénération descendante. 

Dans les régions lombaire inféricure et ancrée, on constate une atrophic très prononcée 
de la corne antérieure droite, qui présente son maximum de la première à Ia troisième 
sacrée, mais qui se poursuit en haut jusqu'au-dessous de Ia quatrième lombaire, en bas 
jusqu'à le cinquième ancrée, c'est-à-dire dans la hauteur de l'atrophie radiculaire. L'examen 
histologique nous fournira des renseignements plus détaillés au sujet de cette atrophie. 

Examen histologique. — La moelle seulement a 6t6 examinée au microscope, après avoir 
été traitée par le liquide de Müller, puis par l'alcool, et incluse dans le collodion 

Dans les régions qui ont paru normales à l'œil nu (cervicale, dorsale, lombaire supé- 
rieure} le microscope ne révèle aucune espèce de lésion. On a sous les yeux des préparations 
types de moelle normale. Les coupes, traitées par les méthodes de Weigert et de Pal dans 
ces différentes régions, ne montrent pas la moindre zone décolorée dans les cordons blancs, 

Les faisceaux antéro-latéraux ne présentent aucune axymétrie; les fibres nerveuses 
paraissent en nombre sensiblement égal et de même volume à droite et à gauche. L'examen 
particulièrement attentif de Ia région du faisceau pyramidal, à ce point de vue, n'a montré 
aucune différence entre les deux côtés. 

11 n'y a donc ni sclérose descendante, ni arrêt de développement des faisceaux moteurs 
médullaires ; et nous pouvons conclure dès à présent que les lésions corticales de l'hémi- 
sphère gauche, et la lésion atrophique de la moitié droite de la moelle sont absolument 
indépendantes l’une de l'autre. 

Région lombo-sacrée, — L'inégalité des cornes antérieures commence à se montrer entre 











Fic. 25. — Photographie 
microscopique d'une 
coupe de la moelle, 
fant entre In 5° racine 
lombaire et la I sacrée 
(Coloration de lal).Atro- 
phie de la corne anté- 
rieure droite et de la moi- 
tié droite de la moelle | 
En 4, artériole allant 
à la corne antérieure : 
elle ext dilatée et sa 
gaine lymphatique rem- 
plie d'éléments cellu- 
aires. 





la quatrième et In cinquième racine lombaire ; elle est déjà très accentuée au niveau de la 
première sacrée. 

Examinons une coupe passant à la hauteur de cette racine, traitée par In méthode de 
Pal. A un faible grossissement, on constate déjà que non seulement la corne antérieure 
droite est plus petite, mais que les éléments dont elle est normalement formée ont disparu, 

Toute la partie antéro-externe est occupée par une tache blanche arrondie (fig. 25), au 
niveau de laquelle on ne voit pas trace de cellules nerveuses, et les fibrilles nerveuses qui 
parcourent normalement la corne antérieure sont très raréfiées, A gauche, au contraire, la 
come antérieure offre Ia même apparence et le même nombre de cellules motrices approxi- 
mativement que la région correspondante d'une moelle normale, 
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L'examen des coupes pratiquées au même niveau et colorées par le picro-carmin confirme 
ces renseignements. A un fort grossissement, la partie de la corne antérieure malade qui 
forme tache blanche sur les coupes traitées par le Pal, apparaît ici colorée en rouge et formée 
uniformément de tissu névroglique condensé. Il n'y a pas de trace d'irritation, pas de 
fibrilles hypertrophiées, pas d’apparences de cellules-araignées. La lésion est en foyer 
cireonscrit ; c’est une véritable cicatrice. 

Au centre de cette même tache, on voit deux ou trois petits vaisseaux dont la gaine 
lymphatique est distendue, remplie d'éléments cellulaires, dont la plupart sont certainement 
des leucocytes, au sein d'un fin réticulum à mailles larges. La lumière de ces petits vais- 
seaux est conservée ; mais leur paroi est manifestement épaissie. Pareilles modifications des 
vaisseaux n'existent pas dans la corne saine. 

L'atrophie de la racine antérieure droite est presque complète. Coupée transversalement 
à ce niveau, elle montre à peine une trentaine de tuhes nerveux épars au milieu du tissu 
fibreux dont elle est presque exclusivement formée. 

Sa surface est moitié moindre que celle de la racine homologue du côté gauche, dont la 
structure paraît d'ailleurs normale. 

Dans le cordon antére-latéral de la moelle, il n'existe pas à proprement parler de lésion : 
les fibres nerveuses semblent normales d'aspect. Cependant elles sont certainement moins 
nombreuses que du côté gauche, et il existe une diminution d'épaisseur de la substance 
blanche évidente, à la partie externe de la corne atrophiée. 

Enfin, il n'existe aucune modification appréciable dans la moitié postérieure de la moelle 
Cornes postérieures, racines postérieures, cordons, tout est symétrique. 

La se bornent les lésions médullaires. La pie-mére est normale sur tout le pourtour de ls 
moelle : elle paraît seulement un peu épaissie à la région antéro-latérale droite, corres- 
pondant à la corne antérieure malade. Mais il n'y a point d'altération à proprement parler. 

L’atrophie de la corne antérieure droite se poursuit sous la même forme dans toute ls 
hauteur de la moelle sacrée. Elle va même en augmentant au-dessous de la région préc 
demment examinée jusqu’à la troisième et la quatrième racine sacrée. Là elle atteint son 
maximum ; À ce niveau d'ailleurs toute la partie droite de la moelle participe à l'atrophie. 
Celle-ci diminue graduellement jusqu’à l'origine du cône terminal, où les deux moitiés de 
la moelle reprennent leur symétrie, 


J'avoue que l'intérêt de cette association des deux lésions (encéphalite et 
poliomyélite) révélées par l’autopsie m'avait d'abord échappé ; et c'est ce qui 
explique certaines lacunes de l'observation, comme l'ahsence d'examen histolo- 
gique de l'écorce cérébrale. Aussi le fait qui vient d'être rapporté ne saurait-il 
contribuer, en aucune façon, à établir s’il y a identité de processus anatomique 
ou non entre les lésions du cerveau et celle de la moelle dans les cas de ce 
genre. Je ferai remarquer, d'ailleurs, qu'il s’agit d'altérations remontant à une 
quarantaine d'années; et l’on sait combien peu l'examen de lésions aussi 
anciennes est propre à renseigner sur le mécanisme initial. 

Tout l'intérêt de l'observation se résume donc dans la présence simultanée 
d’une altération ancienne du cerveau, qui n’edt pas manqué de produire une 
hémiplégie infantile si elle eût été plus étendue, et d’une lésion médullaire loca- 
lisée, contemporaine de celle-ci, ayant eu pour conséquence une paralysie atro- 
phique du membre inférieur; et dans la conclusion qui s'en dégage légitimement, 
à savoir que les deux lésions ont di se développer sous l'influence d'une méme 
cause morbide, quelle qu’elle soit. 

Ii me paraît nécessaire d’insister sur l'indépendance effective des deux lésions; 
car on pourrait objecter que l’altération de la moelle et la monoplégie curale 
dépendent de l’encéphalite corticale circonscrite au lobule pariétal supérieur du 
côté opposé. On sait, en effet, que le centre cortical du membre inférieur parait, 
en réalité, un peu plus étendu que Charcot et Pitres ne l'avaient d’abord supposé; 
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et que, sur la face externe, il comprend en arrière jusqu’à la partie antérieure du 
lobule pariétal supérieur (Hallopeau et Giraudeau). L'absence de tout tractus 
dégénéré dans la hauteur de la moelle, ne saurait aucunement prévaloir contre 
cette facon d'envisager les choses, car il s’agit ici d'une lésion corticale de la 
première enfance ; et l'on sait qu'à cet âge, la moelle épinière se comporte, au 
point de vue des dégénérations secondaires, tout autrement qu'à l'âge adulte. 

Il est certain que l'absence de toute anomalie dans le faisceau pyramidal, la 
parfaite symétrie de la moelle dans toute la hauteur des régions cervicale et 
dorsale, dans le cas actuel, ne plaident en aucune manière contre l'origine céré- 
brale de la monoplégie. On connaît aujourd’hui des faits d'atrophie cérébrale 
infantile, intéressant les centres moteurs, avec intégrité absolue de la moelle 
épinière. Mon cher maître, M. Pierre Marie, a bien voulu m'en fournir une 
preuve, en me montrant, à ce propos, les préparations provenant d’un cas publié 
par lui, en 1885 (1). Il s'agit d'une hémiatrophie cérébrale constatée à l’autopsie 
d'une fille de 8 ans et demi, atteinte d’hémiplégie depuis deux ans (cas Gallier, 


obs. II du mémoire en question). Or, en dépit de l'importance de l’hémiplégie, 


qui était presque absolue et accompagnée de contracture, en dépit de son 
ancienneté, il est impossible de découvrir dans la moelle la moindre altéra- 
tion, ou seulement la plus légère asymétrie. 

Ce n’est pas là une règle absolue, il est vrai, on découvre parfois, dans les 
cas de ce genre, une atrophie du faisceau pyramidal correspondant. Il s’agit 
alors d’arrêt de développement plutôt que de dégénération proprement dite. 
Il en fut ainsi notamment dans l’observation I du mémoire auquel nous venons 
de faire allusion. Hervouët (2) a examiné avec grand soin la moelle d'une idiote 


de 3 ans et demi qui succomba avec des lésions très étendues de méningo- 


encéphalite, n'ayant jamais eu l'usage de ses membres : il constata l’atrophie 
des faisceaux pyramidaux croisés et directs, ainsi que des cordons de Goll. 
Quant à la substance grise elle est généralement indemne. Dans le cas de 
Hervouët, les grandes cellules existaient en nombre normal « comme dans 
une moelle saine ». Dans son article //émiplégie spasmodique infantile, du 
dictionnaire de Dechambre, M. Pierre Marie dit qu'on a parfois noté dans la 
moelle une diminution de volume de la colonne grise médullaire du côté opposé 
à la lésion cérébrale. Quant aux cellules ganglionnaires de la moelle, ajoute- 
t-il, il n'est pas établi qu'elles aient subi une altération notable. 

Avant toute autre considération, l'intégrité habituelle de la substance grise 
médullaire, dans les faits qui nous occupent, constitue déjà une réponse péremp- 
toire à l’objection supposée. Si les grandes cellules motrices de la moelle se 
montrent normales même dans les cas où les faisceaux moteurs sont atrophiés, 


à plus forte raison doit-il en être de même lorsqu'il n'existe aucune anomalie de” 


ces derniers. On conçoit mal une lésion cérébrale des centres moteurs comman- 
dant une atrophie de la colonne motrice dans la région lombo-sacrée de la moelle, 
sans altération aucune des conducteurs intermédiaires. 

Si ce n’était véritablement trop insister sur ce point, je pourrais faire remar- 
quer encore qu'il n'est pas admissible qu’une plaque de méningo-encéphalite 
occupant une surface égale à celle d'une pièce de 1 franc dans le domaine du 
centre cortical du membre inférieur (si l’on admet que celui-ci empiète sur le 
lobule pariétal supérieur), c’est-à-dire à peine la cinquième ou même la sixième 


(1) E. JENDRASSIK et P. MARIE. Contribution à l'étude de l’hémiatrophie cérébrale par 
sclérose lobaire. Archires de Physiologie, janvier 1885. 
(2) HERVODET. Archives de Physivlogie, 1884, p. 165. 
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partie de ce centre, soit capable de produire une atrophie de tout le membre 
pareille 4 celle de notre malade. L’effet serait ici tout a fait hors de proportion 
avec la cause. 

Au reste, il suffirait, semble-t-il, pour trancher la question, de faire appel 
à l’expérience de tout observateur familiarisé avec l'anatomie pathologique de la 
moelle épinière, en présence de la lésion représentée fig. 25. Il s'agit bien la de 
la poliomyélite de la paralysie infantile, c’est-à-dire d'une lésion ex foyer, d’une 
cicatrice ayant détruit tous les éléments normaux de la corne, fibres et cellules 
nerveuses. J’insisterai à ce propos sur les altérations vasculaires, dont fait 
mention l’examen histologique, au pourtour et au niveau même du foyer malade. 
C'est la encore, dans l'espèce, un argument en faveur de la paralysie infantile. 
La théorie vasculaire de cette affection tend à être admise de plus en plus. L'an 
dernier Goldscheider (1), Siemerling (2) tout récemment, viennent de faire con- 
naître à cet égard des faits confirmatifs, d'autant plus intéressants qu'ils se 
rapportent à des lésions de date récente. On s’étonne seulement de ne point 
trouver, dans le travail récent de ces deux auteurs, le nom de P. Marie qui, le 
premier, dans ses leçons parues au commencement de juin 1892, a formulé 
d’une façon explicite la théorie vasculaire de la poliomyélite de l'enfance. 

La lésion de la paralysie infantile étant reconnue, il convient de faire remar- 
quer que, cliniquement, dans le cas actuel, la paralysie du membre inférieur n'a 
point réalisé le type habituel correspondant à cette lésion (3). Loin de présenter 
le membre classique de « polichinelle », le malade avait la jambe dans l'exten- 
sion permanente : non qu'il existât un état spasmodique des muscles, mais par 
suite d’une ankylose du genou. Le pied, en outre, était en varus équin par 
rétraction du tendon d'Achille. Quelle a été influence de la lésion cérébrale 
constatée à l’autopsie sur l'attitude du membre : je ne saurais le dire. En tout cas, 
cette attitude ne suflisait point, même cliniquement, à caractériser la paralysie 
comme monoplégie d'origine cérébrale : l'état spasmodique faisait défaut et le 
réflexe rotulien était aboli. 

L'on sait d’ailleurs que les monoplégies infantiles d'origine cérébrale sont 
excessivement rares (4). D'autre part, l'existence de rétractions tendineuses 
dans la paralysie infantile s'observe parfois. Charcot en a présenté un bel 
exemple à la Salpêtrière en 1892. 
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433) De l'anatomie des voies optiques au point de vue diagnostique. 
(Om synbanans anatomi ur diagnostisk synpunks), par S. E. Henscuen. 
Upsala läkareforemings fôrhand, lingor, novembre 1893 , v. 29. 


Dans le mémoire qui nous occupe, l'auteur donne un aperçu de la situation ana- 


(1) GOLDSCHEIDER. Ueber Poliomyelitis, Deutsche Zeitschrift f. klin. Med., 1893, t. XXII 
p. 494. ° 

(2) SIEMERLING. Zur pathologischen Anatomie der spinalen Kinderlihmung. Archit. 
J. Psychiatrie, 1891, Bd XXVI, Heft 1, p. 276. 

(8) Il n’est pas sans intérêt de comparer, à ce point de vue, la fig. A du mémoire précité 
de Siemerling et la planche photographique ci-dessus. On verra que l'altération porte sur la 
même artériole exactement : artériole centrale, branche de la sulco-commissurale (fig. 25, A). 

(4) P. MARIE, Article Hémiplégie spasmodique in dict. Dechambre, 
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tomique des voies optiques, des limites et de la qualité du centre visuel dans le 
cerveau. II s'appuie principalement sur ses propres examens pendant ces neuf 
dernières années. L'auteur, ayant relevé la grande importance de la détermination 
des voies optiques au point de vue anatomique, physiologique et anatomo-patho- 
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Fia. 26. — Schéma de la radiation des fibres ner- Fra. 27. — Coupe du nerf optique directe- 
veuses dans la papille et dans la macula. — lat, ment derrière la papille. — Méme signifi- 


côté externe. — med, côté interne. — erd, fibres cation des lettres que dans ia figure pré- 
croisées doreales, — nerd, fibres non croisées dor-  cédente. — mand, fibres maculaires non 
sales. — err, ncrr, fibres croisées et non croisées croisées dorsales.— mar, fibres maculaires 
ventrales. non croisées ventrales.— merd, merr. fibres 


maculaires croisées dorsales et ventrales. 


lozique aussi bien qu'au point de vue clinique, donne une description délaillte 
des parties frontales, médiales et occipitales des voies optiques. Dans toutes Ics 
parties il décrit les faisceaux maculuires non croisés et croisés et leurs situa- 
tions réciproques. Le faisceau maculaire est situé dans la papille et juste der- 
rière celle ci, dans la partie latérale, et sa coupe représente un coin à hase 
latérale (fig. 27). Plus loin, en arrière, on trouve ce faisceau plus central forma t 
ici un ovale dont l'axe le plus long prend d'abord une direction oblique (fig.2#) 
puis une direction horizontale. Le faisceau non croisé forme, dans la papille ct 
juste derrière celle-ci, deux divisions distinctes, l'une dorsale, l’autre ventrale. 
Plus loin, en arrière, ces divisions se réunissent en un faisceau semi-lunaire, 
situé latéralement (fig. 28, nerd, nerve). Partout dans la périphérie du chiasma, 
on trouve des fibres croisés, entrelacées d’un nombre de fibres non croisées. 
Cependant, ces dernières se répandent surtout dans la partie médiale où elles 
entourent le faisceau maculaire. Dans les bandelettes optiques, les fibres non 
croisées sont situées dorsalement; les croisées, centralement. Dans les ban- 
delettes, se trouvent encore les fibres réflexes pour la pupille, dont la 
situation n'est pas déterminée, et les soi-disant commissures de Gudden et 
de Meynert, qui, sans doute, n'ont rien à faire avec la vue. Il est beaucoup plus 
difficile de poursuivre la partie médiale des voies optiques dans les gan- 
glions centraux, et par cette raison son trajet à l'intérieur de ceux-ci n'est 
pas encore déterminé. Il semble pourtant résulter des observations anatomo- 
cliniques présentes qu'il n’y a que le corps genouillé externe qui soit en 
rapport direct avec les voies optiques, tandis que le pulvinar et les corps 
quadrijumeaux n'ont, chez les hommes, aucune importance pour l'appareil 
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optique. Conformément aux idées modernes sur le rapport des fibres ner- 
veuses avec les cellules ganglionnaires, nous distinguons dans les voies 
optiques deux « neurones » : un premier partant des cellules ganglionnaires de 
la rétine et dont les fibres s'étendent jusque dans le corps genouillé externe ; et 
un second qui se compose des cellules ganglionnaires dans le corps genouillé 
et de leurs ramifications jusque dans le lobe occipital. Les fibres qui prennent 
leur trajet des bandelettes optiques dans le pulvinar et les corps quadrijumeaux 
ne transmettent sans doute que des impressions réflexes. La partie occipitale 
des voies optiques est située dans le soi-disant rayon visuel (Sehstrahlung) ; 
cependant il paraît qu'elle n'en occupe que la partie ventrale où elle forme un 
faisceau épais de 5 millim. Celui-ci est situé au niveau de la deuxième circon- 
volution temporale et du premier sillon temporal. Les fibres pour le carré rétinien 
dorsal semblent être situées dorsalement; celles pour le carré ventral, ventrale- 
ment. Ainsi on peut regarder comme déterminé que le centre visuel n'est pas situé 
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Fia. 29. — Coupe schématique du chias- 
ma. — cr, ner, fibres croisées et non 
croisées, — mer, mn, fibres maculaires 

Fi@. 28. — Coupe du nerf optique au fond croisées et non croisées occupant le 
de l'orbite. centre de la coupe. 


dans le lobe pariétal, tandis que tout semble prouver que le centre visuel ne 
s'étend pas au delà de la substance corticale de la scissure calcarine ; et, sans 
aucun doute, de sorte que sa partie supérieure correspond à la moitié rétinienne 
supéricure,sa partie inférieure à la moitié rétinienne inférieure.La portion maculaire 
se trouve au fond de la scissure calcarine ; le champ périphérique de la rétine 
plus ocupital. Le champ maculaire de la rétine est souvent bilatéral, c'est-à-dire 
reçoit des fibres des deux hémisphères du cerveau. P. D. Kocu. 


434) Origine et trajet périphérique des nerfs moteurs du pharynx et 
du palais, par L. Rérui, de Vienne. Wiener medis. Presse, 1893, nos 50 et 51. 


L'auteur s'est attaché à résoudre la question si difficile et controversée de 
la musculature du pharynx et du voile du palais, à l'aide des expériences très 
minutieuses, faites sur différentes espèces animales. 

Voici les conclusions auxquelles il aboutit. 

A. — Les nerfs moteurs du muscle sty/o-pharyngien proviennent du nerf 
glosso-pharyngien. Ces filets se détachent de la racine de la neuvième paire 
dans le trou déchiré postérieur pour se rendre au rameau pharyngien du nerf 
pneumogastrique. 

B. — Les nerfs moteurs des muscles coustricteurs du pharynr tirent leur 
origine du nerf pneumogastrique et sont contenus dans son rameau pharyngien. 
Ce dernier se divise, chez le cobaye et le singe, en deux branches : supérieure 
(pour le muscle constricteur supérieur) et inférieure (pour les constricteurs 
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moyen et inférieur) ; chez le chat et le chien, en trois branches, une pour chaque 
muscle. 

C. — Le muscle releveur du voile du palais est innervé par le nerf pneumo- 
gastrique, et notamment par son rameau pharyngien (branche supérieure). 
L'opinion que l'innervation de ce muscle dépend du nerf facial est inexacte et 
repose sur des erreurs d’expérimentation. 


D. — Le muscle teuseur du voile du palais est innervé par le nerf trijumeau, 
comme l'a déjà démontré Hein. 
E. — Les filets nerveux des muscles palato-pharyngien et palatoglosse sont 


contenus dans le rameau pharyngien du pneumogastrique. 
ll est probable que les mêmes rapports existent chez l'homme. 
A. RAICHLINE. 


435) De innervation et de l’action du muscle crico thyroïdien.(Agyürn- 
pajzsisom, etc.), par le Dt A. Oxon. Magyar Orvosi Archivum, 1894, n° 2. 


Le résultat des recherches expérimentales de M. Onodi affirme que le muscle 
crico-thyroïdien est innervé par la branche externe du nerf laryngé supérieur et 
par le nerf laryngé moyen; par le fonctionnement de ce muscle, les cordes vocales 
sont rapprochées. Je renvoie à l’ouvrage de M. Onodi pour l’étude des moyens 
d'expérimentation et de mécanisme du fonctionnement de ce muscle. Le travail 
sera publié en allemand. ARTHUR SARBO. 


436) Sur le développement des prolongements de la pie mère dans 
les scissures cérébrales, par G. VALEnTI. Archives italiennes de biologie, 
février 1894, t. XX, fase. II et III. 


On ne connaît pas encore bien la cause pour laquelle les couches les plus pro- 
fondes de la capsule crânienne pénètrent dans les replis de la vésicule cérébrale 
primitive, ni pourquoi les prolongements de la pie-mére s'insinuent dans les 
cavités ventriculaires. Bien que Valenti ne soit pas parvenu à mettre en évidence 
une différence histologique, dans les points de l'écorce cérébrale correspondant 
au premier établissement des scissures, ses recherches sur le développement 
des prolongements de la pie-mère tendent à démontrer qu’elles se produisent 
indépendamment de celte enveloppe, et que cette dernière, passivement, c'est-à- 
dire en conséquence des modifications de la surface cérébrale, à cause de son 
uniforme activité d’accroissement, s'insinue dans les scissures. A. CLaus. 


437; Terminaisons nerveuses dans divers épithéliums, par R. Fusani. 
Archives italiennes de biol., février 1894, t. XX, fasc. II et III. 


L'auteur étudie les terminaisons nerveuses, à l'aide de la méthode de Golgi, 
dans l'épiderme, dans les muqueuses nasale et laryngienne, et dans l'organe de 
l'ouie. A part certains détails intéressants, l'auteur ne fait que confirmer la 
plupart des recherches qui ont été faites à ce sujet. A. CLaus. 


438) Contribution clinique à la physiopathologie des lobes préfron- 
taux, par G. D ABunpo. Annali di Neurologia, 1893, fasc. IV, V, VI, p. 252. 


La doctrine qui considère l'intelligence non comme un produit exclusif des 
aires sensorielles et motrices corticales, mais qui admet l'existence d'aires 
spéciales, ni sensorielles, ni motrices, présidant aux processus psychiques 
(Bianchi), peut toujours recevoir confirmation dans le domaine clinique, en parti- 
culier dans les cas de traumatismes du crâne. Les blessures à la tête, assez 
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graves pour intéresser directement, l'os étant fracturé, les régions corticales sous- 
jacentes, prennent une grande importance pour l'étude des localisations de l'in- 
telligence, surtout quand l'observation peut nettement établir que les modifica- 
tions de l'individualité psychique sont bien consécutives au traumatisme. 

L'auteur rapporte deux cas de fracture du crâne portant sur la partie 
antérieure de l'os frontal, cas dans lesquels, en même temps que des phénomènes 
convulsifs survenus plus ou moins tard après le traumatisme, se sont montrés 
des troubles psychiques évidents, dont le résultat final a été un changement 
manifeste du caractère et une limitation de l'activité mentale. Il y avait eu non 
seulement fracture du crâne, mais encore suppuration consécutive de la plaie. 

A côté de ces deux cas, l’auteur en cite trois autres, dans lesquels un trauma- 
tisme ayant profondément intéressé la région pariétale, il y a eu divers troubles 
moteurs, mais aucun trouble psychique appréciable, bien que chez l'un des 
malades l'hérédité nerveuse fût représentée par la folie d'un de ses frères. 

Ces trois observations donnent une plus grande valeur aux deux premières. 

E. Borx. 


439) Conséquences de l'excision du nerf optique sur la rétine de 
quelques vertébrés. (Consegenze della recisione del nervo ottico nella 
retina di alcuni vertebrati), par CoLucci. Annali di neurologia, fasc. IV, V, 1894. 


Les nombreux faits d'histologie normale et pathologique que la résection du 
nerf optique et les suites de cette opération sur la rétine de la grenouille firent 
observer, portèrent l’auteur à étendre ce genre de recherches à d'autres animaux. 
Il a opéré des chiens, des lapins, des cobayes, des lézards, des crapauds. Il a 
commencé à observer les yeux opérés dès le quatrième jour après la section du 
nerf, Il expose avec figures à l'appui ce que montra l'examen microscopique. Il 
n'est pas possible de rapporter en peu de mots Ies résullats de cette étude; 
aussi nous renverrons le lecteur à loriginal MassALoxco. 


440) Influence du système nerveux sur la pathogenèse de l’ulcère de 
l'estomac. (L'influenza del sistema nervoso nella patogenesi dell’ ulcera 
dello stomaco), par Lorenzi. La rassegna di sciense mediche, Modena, 
août 1893. 


Conclusions : 1° les lésions expérimentales du vague produisent des altéra- 
tions de l'estomac qui consistent ordinairement en un foyer hémorrhagique 
sous-muqueux, et d’autres fois en une perte de substance qui prend les appa- 
rences d'un ulcère ; 2° presque toujours, il se produit de Vulcération lorsque la 
lésion a porté sur les rameaux sous-diaphragmatiques du nerf; 3° les lésions 
irritatives des ganglions semi-lunaires sont susceptibles aussi d’engendrer des 
effets de la première espèce ; 4° la cause des diverses altérations stomacales 
réside eu un trouble de la circulation locale, qui pourra avoir comme conséquence 
l'apparition d'un ulcère gastrique ; 5° de faits expérimentaux bien établis, il est 
permis de déduire que le pneumogastrique exerce sur l’estomac une véritable 
action trophique, ainsi que l'avaient déjà supposé quelques observateurs. 

| MASSALONGO. 


441) Contribution a l'étude d’un nouveau mode de la sensibilité 
cutanée: « Sensibilité hygrique », par R. Tampron:. Rivista sperim. di 
frenatria, 1893, fase. IV. 


Ramadier attirait en 1888 l'attention des neurologucs sur un trouble spécial de 
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la sensibilité cutanée (sensation de mouillure), observé chez deux aliénés, et 
admettait un cinquième mode de sensibilité permettant d'apprécier les différents 
degrés d'humidité des objets mis au contact de la peau. 

Tambroni rapporte une observation analogue, avec autopsie et tentative de 
localisation cérébrale. Son malade, un aliéné, accusait cette sensation de 
mouillé sur toute la surface cutanée et même sur les muqueuses externes. Il se 
disait constamment mouillé et allait sécher au feu et au soleil ses vêtements. 
Quelquefois il prétendait avoir eu des selles liquides, alors qu’il n'avait pas la 
moindre diarrhée. Les téguments, et surtout la paume de la main, présentaient 
une sécheresse remarquable. 

Le malade n’ajoutait à cette sensation d'humidité aucune idée de persécution. 
Tous les objets mis au contact de sa peau lui paraissaient mouillés, et il ne fai- 
sait aucune distinction entre un mouchoir humide et un mouchoir sec. La con- 
fusion était peut-être un peu moindre avec les objets trempés dans l'eau tiède. 

On trouve à l'autopsie un ramollissement cortical occupant, à la base de l'en- 
céphale, la pointe des deux lobes temporo-sphénoïdaux ; sur l'hémisphère druit, 
toute la moitié antérieure de la circonvolution occipito-temporale interne (cir- 
convolution de l'hippocampe) et la moitié interne de la portion antérieure de la 
circonvolution occipito-temporale externe (lobule fusiforme), enfin l'extrémité 
antérieure des deuxième et troisième circonvolutions temporales; sur l'hémi- 
sphère gauche, à peu près les mêmes points que sur l'hémisphère droit, mais 
dans une moindre étendue. 

L'auteur conclut, comme Ramadier, à l'existence de cette sensibilité hygrique 
et à la possibilité de troubles portant exclusivement sur elle, car son malade, 
pas plus que ceux de Ramadier, n'avait d'altération des autres modes de sensi- 
bilité cutanée. 

I] n’hésite pas à localiser le centre de cette sensibilité dans l'écorce cérébrale, 
à la partie antérieure, inférieure et interne du lobe temporo-sphénoïdal, à côté 
des centres de la sensibilité auditive et olfactive, probablement là où Terrier 
place le centre des sensations tactiles. 

Si les cas de ce genre sont rares, c'est sans doute qu'il faut, pour les produire, 
une lésion portant sur les deux hémisphères. E. Boix. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


442) Contribution à l’étude des tumeurs névrogliques de la moelle 
épinière (Syringomyélie à type spasmodique), par Raymonp. Archives 
de neurologie, vol. XXVI, n° 78, août 1893, p. 97. 


Cas de syringomyélie remarquable par la rapidité de son évolution (six ans), 
l'intensité des phénomènes spastiques, l'atrophie musculaire prédominant dans 
les muscles péri-scapulaires et la longue période qui s'est écoulée entre le début 
des symptômes et l'apparition des troubles classiques de la sensibilité. Trois ans 
après le début n'existe encore aucun trouble de la sensibilité; alors apparaît 
une zone d'hyperesthésie ; plus tard, seulement cinq ans après le début, survient 
la dissociation syringomyélique, mais encore incomplète, avec une zone d'anes- 
thésie totale. Le diagnostic, égaré par un tableau clinique insolite, a mené à une 
intervention chirurgicale dont les résultats immédiats ont été favorables; mais 
au bout de quatre jours des phénomènes d’hyperthermie et de contracture géné- 
ralisée ont emporté le malade. 

La moelle a conservé son volume normal, hormis dans la région cervicale où 
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elle est surtout élargie (fig. 31). La tumeur, formée d'un tissu gélatineux, gris ver 
datre, occupe dans la moelle presque entièrement la place des cordons postérieurs; 
elle s'étend, en hauteur, de quelques millimètres au-dessous du bec du calamus 
jusqu'à l'extrémité du renflement 

Eee lombaire; elle est plus avancée 
F7 dans son évolution et excavée 

dans les régions supérieures de 
la moelle (fig. 30, fig. 31). Une 
portion du néoplasme est nette- 
ment circonscrite et forme com- 
me une tige isolée du reste de 
la moelle par une mince couche 
‘SES . fibrillaire; son tissu ne contient 

- Fal plus d'éléments nerveux, mais 

Fie. 30. — Coupe au niveau de la douzième racine Seulement des éléments dispo- 
dorsale. sés en nattes, en tourbillons. A 

la périphérie de cette formation, 

existe une infiltration des mêmes éléments néoplastiques tendant à étouffer les 
éléments nerveux et constituant la portion diffuse de la tumeur. Toute la tumeur 
est très vasculaire et a été pendant fort longtemps le siège d'une congestion 
intense, ainsi qu'en témoignent de nombreux amas pigmentaires. Les vaisseaux 
se groupent au nombre de trois ou quatre pour cheminer dans le tissu néopla- 









F1G. 81. — Coupe au niveau de la deuxième racine cervicale. 


sique; ils sont accompagnés d'une gaine conjonctive épaisse. Frappé de la 
ressemblance existant entre celte formation conjonctive et la membrane limi- 
tante de la cavité de beaucoup de syringomyélies, on est amené à penser que 
dans bon nombre de ces cas, la cavité se développe aux dépens d'espaces 
conjonctivo-vasculaires dégénérés et dilatés. Dans le cas présent, la cavité est 
le résultat de la fonte du tissu néoplasique à son centre. On trouve encore dans 
cette moelle une formation curieuse : ce sont de petits fascicules nerveux, 
véritables névromes de régénération qui se sont formés aux dépens des racines 
postérieures et qui cheminent dans l'épaisseur des tractus vasculo-conjonctifs. 

Explication des symptômes par les lésions, discussion sur les processus de la 
syringomyélie, de la gliomatose (gliome fibrillaire, gliome cellulaire). 

FeinpeL. 
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443) Un cas d'hématomyélie spontanée, par les Drs G. Marinesco et 
O. Van DER STRICUT. Annales de la Société de médecine.de Gand, mars 1894, 


p. 92. 


Le malade, à hérédité chargée, et atteint depuis 1890, à la suite @elforts pour 
soulever des poids, d'une paraplégie avec troubles des réservoirs, à recouvré 
certains mouvements, après dix mois de traitement. La marche est restée diffi- 
cile, il est vrai. Obligé d'abandonner, à cause de cela, son métier de tisseran I, il 
devint cordonnier. 

Troubles actuels. — La sensibilité tactile et le sens musculaire sont intacts. 
Analgésie des membres inférieurs jusqu’à 2 centim. au-dessus de l'ombilic. Sensi- 
bilité thermique abolie avec même topographie que l'analgésie. Réflexe rotulicn 
gauche très exagéré. Clonus du même pied et trépidation épileptoïde. A droite, 
le réflexe est normal. 

Couché dans son lit, le malade exécute tous les mouvements qu’on lui ordonne. 
La marche est difficile. De temps eu temps, de l'incontinence urinaire. Le sphinc- 
ter anal est régulier. 

La face plantaire de l’orteil droit présente un mal perforant, et des excoriations 
superficielles se montrent à la face dorsale du même pied. 

A la partie antérieure de la cuisse droite existe une tuméfaction. L’incision et 
l'examen des parties intéressées démontrent une dégénérescence des muscles et 
une ostéo-périostite hypertrophique. Le malade, forcé par son métier de cordon- 
nier à soumettre sa cuisse à des traumatismes répétés qui ne réveillaient pas la 
douleur, provoquait des troubles de nutrition qui étaient déjà sous la dépendance 
de la lésion nerveuse centrale. 

L'analyse histologique de l'os diaphysaire démontre un travail inflammatoire 
intense, accompagné d'une néoformation de tissu osseux périostique et de tissu 
osseux endochondral, à un endroit où il n’existe normalement aucune trace de car- 
tilage. A ‘incision de la tumeur, on avait trouve des nodosités du tendon du muscle 
droit antérieur. Ces nodosités sont constituées par du cartilage hyalin et du tissu 
osseux, présentant, comme le tissu osseux diaphysaire, une structure trabécu- 
laire, et dans les mailles duquel on trouve les espaces médullaires. Au-dessous 
du droit antérieur, existait une cavité kystique remplie d'un liquide séro-sangui- 
nolent et tenant en suspension un amas allongé qui paraissait être de la fibrine. 
Ce fragment, d'aspect fibrineux, est formé en grande partie par du tissu muscu- 
laire strié, entouré de toules parts par du tissu conjonctif lâche, infiltré par des 
exsudats sanguins et fibrineux. En plusieurs endroits, il y a des caillots de 
fibrine pure. Plusieurs corpuscules rouges ont perdu leur hémoglobine, d'autres 
sont fragmentés. Les globules blancs sont nombreux à la périphérie du coagulum. 
Dans le voisinage du coagulum, on rencontre un grand nombre de phagocytes. 
Certains de ces phagocytes, à granulations graisseuses, présentaient la division 
mitosique. Les fibres musculaires sont très altérées. La substance musculaire 
est résorbée par les phagocytes, de telle sorte qu'elle représente un véritable 
séquestre musculaire envahi par les phagocytes à protoplasma compact et 
également aptes à se diviser par voie de mitose. Un fragment du tissu muscu- 
laire du droit antérieur démontra sa dégénérescence. 

Les auteurs rapprochent cette observation de celles que Minor a décrites sous 
le nom d’hématomyélie centrale. A. CLaus. 
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444) Note sur un cas de poliomyélite antérieure chronique, suivi 
dautopsie par Dutm et J.-B. Cuarcot. Progrès médical, 1894, n° 11, 
17 mars. 


Observation et examen anatomique peuvent étre ainsi résumés. — Homme, 
56 ans; ni saturnin, ni alcoolique, ni syphilitique, présente en 1890, sans cause 
apparente, sans fièvre, un affaiblissement-des membres supérieurs ; la parésie 
(sans troubles de la sensibilité) s'accroft progressivement sans aller jamais 
jusqu’à la paralysie complète, et s'accompagne bientôt de Patrophie de divers 
muscles. Faiblesse et atrophie s'étendent aux membres inférieurs. Diminution 
de l'excitabilité électrique des muscles, réaction de dégénérescence de quelques- 
uns ; contractions fibrillaires incessantes ; réflexes tendineux affaiblis ; mort par 
paralysie du diaphragme après deux ans de maladie. Les pièces ont montré : 
1° une poliomyélite antérieure chronique prédominant dans le segment cervical 
de la moelle ; 2° altérations minimes des racines antérieures, plus marquée dans 
les nerfs ; 3° les muscles sont en général en état d'atrophie simple, quelques- 
uns ont leurs fibres atteintes d'atrophie dégénérative. Cing figures d'anatomie. 
Particularités : a) il y eut parésie et non paralysie; 4) le processus d'endo- 
périartérite des artères intramédullaires, déjà rencontré par Cornil et Lépine, 
Dreschfeld, a-t-il été la lésion primordiale ? c) les lésions dégénératives irrégu- 
lières des cordons antéro-latéraux semblent dans ce cas parfaitement justiciables 
de l'interprétation que propose P. Marie pour expliquer les lésions similaires 
de la sclérose latérale amyotrophique ; d) comme dans les cas d'Oppenheim et 
Nonne, le contraste existant entre l’altération profonde des cornes antérieures 
et le peu de lésions des racines correspondantes est à signaler. FeinpeL. 


445) Note relative à la signification de la sclérose descendante dans 
le cordon postérieur et aux relations qu’elle affecte avec le centre 
ovale de Flechsig, par Gompautt et Puiuippe. Progrès médical, 14 avril 1894, 
n° 15. 


Conclusions.— 1° La sclérose descendante qui se produit dans le cordon posté- 
rieur au-dessous d'un foyer de myélite transverse occupe les régions latérales 
du cordon (virgule de Schultze) dans la partie supérieure de la moelle, et la 
région médiane du cordon pour la partie inférieure de la moelle. 2° Médiane ou 
latérale, la sclérose a pour cause la dégénération de fibres commissurales 
courtes à trajet descendant, qui constituent un système unique. 3° Le système 
serait représenté dans le cône terminal par un faisceau médian triangulaire à 
base atteignant la surface de la moelle ; au niveau du renflement lombaire, ce 
faisceau deviendrait le centre ovale de Flechsig; plus haut, chacune de ses 
moitiés serait rejetée latéralement dans le cordon de Burdach. 4° Le déplace- 
ment latéral peut être attribué à l’augmentation de volume progressive du cordon 
de Goll au fur et à mesure de son ascension dans la moelle. FEINDEL. 


446) Nouvelle contribution à l'étude de l'acromégalie. (Weitere Beiträge 
zur Akromegaliefrage), par Juuius Arnotp. Archiv für pathologische Ana- 
tomie und Physiologie und fir klinische Medicin. Bd CXXXV, Heft 1, 10 jan- 
vier 1894. 


A propos d'un cas d’acromégalie, avec autopsie, l’auteur discute les traits 
saillants de l’affection, ainsi que sa pathogénie et son diagnostic : il termine par 
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des tableaux résumant les cas d’acromégalie publiés depuis 1890. Le tout forme 
un mémoire de 78 pages. 

La malade qui en est le point de départ avait déja été observée par Erb. 

L'examen anatomique montre les altérations ordinaires de la face : la mâchoire 
inférieure présente du prognathisme. Les mains, les avant-bras, les doigts, 
surtout les phalangettes sont trés volumineux. La peau est épaissie surtout au 
visage. 

Os. — Le périoste épaissi adhère fortement à la table externe du crâne; les 
sutures sont saillantes et le frontal présente plusieurs larges exostoses ; les sinus 
frontaux, les orbites, les pommettes sont élargies ; tous ces os sont formés de 
tissu plus compact qu'à l'ordinaire. La base du crâne est normale; seule la cavité 
qui loge l'hypophyse, très hypertrophiée, est agrandie et déformée. Les machoires 
sont massives. 

Il n'y a pas à proprement parler de cyphose : beaucoup de vertèbres présen- 
tent des exostoses, de même que le sternum, les clavicules, les omoplates et la 
plupart des autres os en général. 

Le microscope montre que le périoste est épaissi, le tissu osseux plus compact ; 
les canalicules vasculaires sont entourés d’une zone plus épaisse de substance 
osseuse. ; 

Les muscles présentent des états divers de dégénération, aussi bien ceux qui 
paraissent peu volumineux que ceux qui paraissent normaux ou hypertro- 
phiés. 

Système nerveux. -- Tous les nerfs périphériques présentent une augmen- 
tation du tissu interstitiel, sclérosé par places, graisseux dans d'autres. Leurs 
vaisseaux montrent une dégénérescence hyaline des parois. Les faisceaux nerveux 
eux-mêmes renferment un grand nombre de fibres à mince couche de myéline : 
les cylindraxes, tantôt gros, tantôt minces, sont rarement dégénérés. Les gan- 
glions spinaux présentent un épaississement de leurs enveloppes, leurs vaisseaux 
(veines et artères) ont des parois épaisses et une lumière étroite ; enfin quelques- 
unes de leurs cellules nerveuses sont vacuolaires. 

Moelle épinière. — La pie-mére est épaisse : ses veines et ses artères présen- 
tent une dégénérescence hyaline de leurs parois. Le canal central manque dans 
toute son étendue et est remplacé par une masse gliomateuse. Certaines des 
racines postérieures de la queue de cheval et de la moelle lombaire sont dégé- 
nérées. Les faisceaux pyramidaux et ceux de Goll sont dégénérés également. 

Cerveau. — Les méninges cérébrales sont épaissies et dans chaque hémisphère 
on trouve un foyer de ramollissement. L 

Sympathique. — Les ganglions cervicaux sont très hypertrophiés, ils sont 
sclérosés, leurs cellules sont en général pigmentées et vacuolaires. Ils sont très 
pauvres en fibres à myéline. 

L'hypophyse forme une tumeur mesurant 4 centim., 5 de droite à gauche, 
3 centim., 5 d’avant en arrière, 2 centim. de haut en bas. Cette tumeur ressemble 
à un sarcome. | 

Le corps thyroïde est gros et présente plusieurs masses colloïdes. La langue 
est très hypertrophiée. 

Pachyacrie, acromégalie et gigantisme. L'histoire et l'anatomie pathologique 
du cas de la femme Ruf prouvent qu'il s’agit bien d’acromégalie. L'auteur revient 
sur diverses altérations et en tire des conclusions pathogéniques. 

L’épaississement des téguments porte non seulement sur la peau, mais sur le 
tissu cellulaire sous-cutané; les altérations de la peau, de ses glandes, de ses 
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vaisseaux et des ongles et le développement des poils sont semblables à ce qu'on 
a déjà décrit dans cette maladie. 

Il est à remarquer que dans les différentes observations, l'état des os de la 
tête varie beaucoup plus qu'on ne le suppose en général. Tantôl le crane est 
volumineux, tantôt il ne l'est pas; des os divers de la face peuvent être aug- 
mentés de volume; ceux du nez peuvent être hypertrophiés ou non. La forme et 
l'épaisseur de la mâchoire supérieure varient beaucoup, et d'elle dépend le pro- 
gnathisme de la mâchoire inférieure : car si les deux machoires augmentaient 
proportionnellement de volume, le prognathisme n’existerait pas. 

La cyphose cervico-dorsale est en général considérée comme caractéristique de 
l'acromégalie : elle manquait dans ce cas. | 

Revenant sur l’état des os, l’auteur insiste sur leur épaississement général et 
les exostoses qu'ils portent; c’est ainsi que les surfaces articulaires semblent 
élargies, parce que leur circonférence est garnie d'ostéophytes, leurs cartilages 
sont érodés. | 

En somme, les altérations les plus constantes des os dans l'acromégalie sont 
l'épaississement du périoste, une néoformation osseuse sous-périostée, à laquelle 
peut s'associer une néoformation intra-osseuse, conduisant à la sclérose de l'os. 
On ne peut croire à unc origine myélogène, car, dans bien des cas, on eonstate 
des phénomènes non douteux de résorption des os néoformés. Mais cet état, 
pas plus que celui des articulations, n’est caractéristique de l'acromégalie. 

On n'a pas jusqu'à présent constaté un accroissement en longueur des os dans 
Facromégalie : puisque cette affection consiste essentiellement en une augmen- 
tation de volume des extrémités, l'auteur propose de substituer à cette dénomi- 
nation celle de pachyacrie. Non seulement les os, mais encore les parties molles 
participent à l’hypertrophie : aussi, tenant compte que celle-ci dépend surtout 
de l'accroissement de volume tantôt de l'os, tantôt des parties molles, on pour- 
rait décrire une pachyacrie molle et une pachyacrie osseuse. 

- Les muscles, hypertrophiés ou non, étaient tous dégénérés de façon variée : 
l'établissement d'une forme atrophique musculaire de l'acromégalie ne cor- 
respond pas aux faits, car il semble vraisemblable que de pareilles altérations 
existent dans tous les cas d’acromégalie. 

A propos des altérations du système nerveux, l'auteur fait remarquer qu'on ne 
pouvait, dans son cas, admettre comme cause de dégénération des racines pos- 
térieures le rétrécissement des trous intervertébraux : ceux-ci étaient normaux. 

Les altérations des cordons postérieurs et du cerveau semblent sous la dépen- 
dance des altérations des vaisseaux. 

L’hypertrophie de l’hypophyse a été considérée comme la cause de l'affection ; 
ici, elle était évidente. Mais il peut y avoir hypertrophie du corps pituitaire sans 
qu'on constate d'acromégalie : aussi l’auteur tend-il à admettre que cet accrois- 
sement de volume n'est qu’un symptôme de la maladie, et comme son apparition 
cause un tableau symptomatique spécial, on pourrait admettre une forme pitui- 
taire de la pachyacrie. 

On a noté souvent, en clinique, l’atrophie du corps thyroïde, et admis un 
rapport possible entre son état et celui du corps pituitaire; mais, dans le cas 
actuel, on ne peut admettre une hypertrophie vicariante de l'hypophyse, car le 
corps thyroïde, hypertrophié, était sain en grande partie. 

L'auteur discute ensuite le rôle des altérations du thymus, du système vascu- 
laire, ctc., dans la pathogénie de l’acromégalie. On pourrait peut-être admettre 
que les altérations de l’hypophyse et du corps thyroïde sont la cause véritable 
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de l’acromégalie, les lésions nerveuses pouvant être considérées comme sous la 
dépendance des altérations du deuxième organe. Mais il n'y a encore rien de 
certain. 

Au point de vue anatomique, la pachyacrie consiste dans un accroissement 
de volume des parties molles et des os, portant surtoul sur les extrémités et 
accompagné d’une dégénération des muscles, des nerfs et des vaisseaux. Si à 
ces altérations se joignait un allongement des os, le nom d’acromégalie con- 
viendrait bien a la maladie ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique et 
ostéite hyperplastique. L’auteur fait ensuite le diagnostic différentiel de l'ostéo- 
arthropathie pneumique et de l’acromégalie: outre des différences tirées des 
lésions articulaires, de l’état des os de la tête et des machoires, il faut consi- 
dérer que l'acromégalie est une maladie primitive indépendante, et que l'ostéo- 
arthropathie pneumique est secondaire à des affections pulmonaires, de l'appareil 
circulatoire, syphilitiques et d'autres encore. Enfin dans l’acromégalie, non seu- 
lement les os, mais aussi les parties molles sont hypertrophiées, et les altéra- 
tions des muscles, des nerfs et des vaisseaux n'ont pas été décrites dans l'ostéo- 
arthropathie. 

En terminant, l'auteur, considérant que d'autres altérations que celles du 
poumon peuvent être la cause de l'ostéo-arthropathie hypertrophiante pneu- 
mique, et ne croyant pas que laltération des articulations elles-mêmes soit 
constante, propose de donner à cette maladie le nom nouveau d'ostéite hyper- 
plastique. L. ToLLemMERr. 
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CONGRES INTERNATIONAL DE ROME (fin). 


447) Sur les fonctions des lobes frontaux, par Biancui. 


Aprés un examen critique des différentes théories ayant rapport aux fonctions 
des lobes frontaux, théories ayant pour base les travaux de Hitz, Ferrier, Munk, 
Horsley, Schiffer, etc., il expose les résultats qu'il a obtenus à la suite de l'extir- 
pation d’un seul lobe ou des deux lobes chez des chiens et des singes. Il est 
partisan de l'hypothèse suivant laquelle les lobes frontaux seraient lorgane dans 
lequel les produits sensoriels et moteurs des différentes zones sensorielles et 
motrices de l'écorce cérébrale viendraient se coordonner et se fondre. Ainsi les 
lobes frontaux résumeraient d’un côté les produits des neurones corticaux du 
sens et du mouvement en série, et de l'autre tous les états émotifs qui accom- 
pagnent chaque perception; de cette fusion naît ce que l’on appelle le tonus 
psychique de l'individu. L’extirpation des lobes frontaux produit la désagré- 
gation de la personnalité, l'incapacité à la formation par séries des groupes 
d'images et de représentations. La disparition de l'organe de la fusion physiolo- 
gique entraîne l'absence de la base anatomique du jugement et de la critique. 

ScIAMANNA, rapporteur de la commission (président Hilzig), nommé à l'effet 
d'examiner un singe opéré et présenté par le professeur Bianchi, reconnaît qu'il 
s’est produit un changement profond dans la personnalité de l'animal; celui-ci a 
conservé l’agilité de ses mouvements, l'intégrité de la vue et de l’oute, les instincts 
principaux subsistent, etc. Mais avec tout cela, il se montre dans des conditions 
psychiques inférieures à celles des singes normaux à cause de l'insuffisance des 


332 REVUE NEUROLOGIQUE 


perceptions et le défaut du discernement. Un examen plus complet ferait peut- 
étre encore trouver une plus grande somme de désordres psychiques. 


448) Sur le centre optique cérébral, par Ilenscuen. 


Conclusions : 1° Une lésion du lobe pariétal ne produit l’hémianopsie que 
lorsqu'elle atteint le faisceau optique dans la partie inférieure de la radiation 
optique; 2° l’hémianopsie n'est produite que par des lésions au niveau de la 
scissure calcarine, ou des lésions des fibres qui unissent cette scissure au corps 
genouillé externe ; 3° le centre des couleurs coïncide avec celui des impressions 
lumineuses; en ce centre est une projection de la rétine, il forme une rétine 
cérébrale dans laquelle la macula lutea est située plus en avant, le champ péri- 
phérique du méridien horizontal plus en arrière. Chaque moitié de la macula 
lutea est innervée par l’un des deux hémisphères. 

Biaxcui objecte à ces conclusions quelques observations ayant rapport à des 
cas où des lésions étendues des lobes occipitaux n'ont pas déterminé de troubles 
visuels, ou des lésions des lobes pariétaux (gyrus angularis) étaient accompa- 
gnées de ces troubles, ou des lésions expérimentales des lobes frontaux ont pro- 
voqué chez les singes une hémianopsie. 


449) Contribution à l'anatomie du lemniscus (1), par Héset. 


1° Le lemniscus du pied (Flechsig), après s'être entre-croisé dans le globus pal- 
lidus, se termine après un trajet indirect dans Pinsula; 20 les recherches ana- 
tomo-pathologiques ayant rapport au trajet et à la terminaison du lemniscus 
subdial ne sont pas en contradiction avec les faits de l’embryologie ; 3° outre les 
faisceaux du lemniscus du pied, du lemniscus cortical, il existe dans les parties 
constituantes de ces faisceaux, des fibres qui ont leur terminaison dans le thala- 
mus optique et que, pour cette raison, l’auteur dénomme lemniscus du thalamus. 


450) Contribution à l'étude du corps mamillaire de l'homme, par 
DE SANCTIS. 


19 Il n’y a aucun rapport entre le ganglion latéral du corps mamillaire et le 
pédoncule du corps mamillaire lui-même ; 2° la colonne du fornix, à l'exception 
de son quatrième fascicule, tire à peu près exclusivement son origine de tout le 
ganglion latéral, et seulement pour une très faible part, du ganglion moyen. De 
ce dernier ganglion part par contre l’ensemble du faisceau de Vicq d'Azyr et 
du faisceau longitudinal de Gudden; 3° la portion ventrale du revêtement 
médullaire du corps mamillaire est une dépendance de la colonne ; tandis que 
sa portion moyenne dépend des complexus du faisceau de Vicq d’Azyr et du 
faisceau tégumentaire ; 4° le réseau endomamillaire est formé presque exclusive- 
ment par la colonne ; les fibres qui unissent les deux ganglions du corps mamil- 
laire sont une dépendance du faisceau de Vicq d'Azyr et du faisceau tégumen- 
taire ; 5° le faisceau de Manheim (?) ne contracte aucun rapport avec les faisceaux 
de la colonne. 


451) Les altérations des terminaisons nerveuses motrices en rapport 
avec l’excitabilité musculaire dans les paralysies périphériques 
traumatiques, par Necro. 


D'après des expériences pratiquées sur des lapins, l’auteur conclut : 
La réaction électrique de dégénérescence du muscle n'est pas en rapport avec 


(1) Ruban de Reil. 
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les altérations de la structure de la plaque motrice ; en effet, la réaction dégéné- 
rative apparaît déjà dans le muscle à une époque ot la plaque conserve encore 
son intégrité; lorsque la plaque motrice se trouve altérée dans des périodes 
ultérieures, le muscle n'est plus même excitable par le courant galvanique : c'est 
pourquoi la plaque nerveuse constituerait un organe autonome exercant une 
action particulière sur l’excitabilité musculaire. 


452) L’audition colorée au point de vue psychologique et médical, 
par GRUBER. 


L'auteur résume les principaux points de ses recherches sur ce phénomène, 
II doute si le phénomène est du domaine de la psychologie normale ou du ressort 
de la pathologie normale ou du ressort de la pathologie nerveuse. Quant aux 
applications de l'audition colorée, il conclut : 1° c'est un moyen mnémonique ; 
2° c'est un moyen d'analyse supérieur à cause de la sensation à la fois auditive 
et optique; 3° comme application médicale, il rapporte le cas d'un collègue 
(le D' Mérion, de Paris) qui éprouvait l'audition colorée à l'occasion des bruits 
normaux et pathologiques; ainsi, en même temps qu'il percevait le frottement 
pleurétique, il subissait une impression optique de gris. 


453) Recherches sur la localisation des sensations tactiles, par Hexni. 


Il a établi que la localisation d’un contact est un phénomène complexe de 
processus physiologiques et de processus psychologiques, parmi lesquels occupe 
un rang considérable, l'appréciation de la distance du point touché aux difré- 
rents points de repère existant sur la peau. 


454) Un cas d’hydrocéphalie avec absence complète des lobes fron- 
taux et pariétaux, atrophie relative des lobes temporaux et occipi- 
taux, et hypertrophie du cervelet, par Acosrini. 

Petit garçon ayant vécu jusqu'à l’âge de 2 ans; paralysie des membres 
et du tronc, absence de la parole et de toute expression émotive, manque 
du sentiment de la faim et de la soif. La perception, la mémoire visuelle, auditive 
et gustative étaient normales. 


455) Note d'histologie pathologique sur la rétinite des paralytiques, 
par Cotvcct. 

L’auleur conclut : 1° les bâtonnets ont une structure variable dans les diffé- 
rents points de ta rétine : 2° une structure plus complexe de ces éléments s'ob- 
serve dans la zone rétinienne de plus haute dignité physiologique ; 3 du côté du 
nerf optique les bâtonnets et les cônes sont notablement plus nombreux; du 
côté de l’ora serrata, non seulement le nombre des bâtonnets est minime, mais 
de leurs ramificalions résulte un complexus qui ressemble plus à de la névroglie 
qu'à du lissu nerveux; 4° les éléments voisins de l'ora serrata montrent un 
pouvoir de résistance plus faible à un processus dégénératif donné. 


456) Sur la genèse infectieuse du délire aigu, par Biancm. 


Suivant l'auteur : 1° il existe.une forme de délire aigu ayant l'allure d'une 
maladie infeclieuse et bien distincte de toute autre maladie mentale; elle serait 
due à la présence d'un micro-organisme particulier dans le sang et les tissus; 
2° c’est un bacille doué de caractères biologiques suffisamment définis; 3° toutes 
les autres formes de délire aigu résultent de l'aggravation d'une autre forme 
psychopathique primitive, sont l'expression d’une intoxication (alcool), ou bien 
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sont la conséquence de l'absorption des produits d'une infection par un terrain 
préparé par une autre psychopathie. 

A la discussion prennent part : 

D’Asunno qui a remarqué que certains micro-organismes se développent mieux 
sur la substance cérébrale grise que sur d'autres tissus pris comme milieux de 
culture. 

MARTINOTTI qui, sur six cas de délire aigu, a obtenu trois fois des résultats bac- 
tériologiques négatifs ; deux fois un streptocoque fut isolé du cerveau et de la 
moelle, et la substance cérébrale broyée et injeclée sous la peau donna lieu au 
développement du même micro-organisme ; dans le sixième cas, on isola les 
staphylococcus pyogenes aureus et albus. 

Taugurini fait observer que le délire aigu n'est pas une forme unique, mais un 
complexus de formes pour quelques-unes desquelles la pathogenèse est certaine- 
ment de nature infectieuse ; mais il croit que le germe est différent dans les 
divers cas et qu’il n’est pas possible d'admettre la détermination d'un micropa- 
rasite spécifique de la maladie en question. 


457) Altération de quelques nerfs dans le tabes, par Pacerri. 


Chez un malade qui avait présenté le syndrome ordinaire du tabes et de plus 
de l’anesthésie bilatérale dans le territoire de la cinquième paire, la chute des 
dents, de l’ophtalmoplégie interne et externe, de la parésie du voile du palais, des 
crises laryngées, on trouva à l'autopsi?,en plus des lésions classiques du tabes : 
la racine ascendante de la cinquième paire dégénérée des deux côtés jusqu'au 
noyau sensitif en atrophie simple ; dégénération du faisceau solitaire; atrophie 
de la substance ferrugineuse. L'auteur fait voir les rapports de ces lésions avec 
les phénomènes particuliers que présenta le malade. 


458) Sur les dégénérations expérimentales de la moelle épinière, 
par PeLLizzi. 


Consécutivement à la compression exercée sur la moelle au moyen d'un ruban 
de soie introduit dans la cavité vertébrale, il a noté des altérations plus ou 
moins graves de la substance grise; dans la substance blanche les altérations 
prédominent à la partie périphérique. Il a oblenu aussi des altérations systéma- 
tiques très notables; de plus, dans les lésions de la moelle dorsale et lombaire, 
on trouve de la dégénération des faisceaux radiculaires antérieurs dans le renfle- 
ment cervical; et à la suite des lésions cervicales et dorsales, on trouve de la 
dégénération dans les faisceaux radiculaires antérieurs de la moelle lombaire. 


459) Contribution à la pathogenése de l’acromégalie. par Tameurint. 


L'auteur rapporte un cas typique d'acromégalie chez un aliéné. L'augmentation 
de volume des os remontait à quinze ans antérieurement. À l'autopsie, on trouva 
une tumeur de l'hypophyse du volume d'un œuf de poule. 

Histologiquement, la tumeur, qui était limitée à la partie épithéliale, présentait 
la structure de l'hÿpophyse normale, sauf une diminution des tractus connectifs, 
une augmentation des cellules chromophiles. L'ensemble de ses caractères fit 
reconnaître un adénome. Le corps thyroïde était normal; substance colloïde 
rare ou absente. 

L'auteur, se rapportant aux comples rendus de l'autopsic des cas antérieurs, 
aux recherches de Rogowitsch, Gley. Vassale et Sacchi, accepte qu'entre 
l'acromégalie et l'altération de l'hypophyse doit exister un rapport pathogé- 
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nétique. II conclut en faisant remarquer que la maladie a traversé deux phases : 
une d'hyperactivilé fonctionnelle de l’hypophyse (hypertrophie), phase d’accrois- 
sement des os, grace à l'accumulation dans l'organisme d’une substance spéciale. 
Deuxième phase, dégénération ou néoplasie de l'hypophyse, phase cachectique, 
cessation de l'accroissement, mort. II a eu la preuve de ces faits, en essayant 
sur des animaux l’action prolongée du suc d'hypophyse introduit sous la peau ; 
la conception de cette pathogenèse avait été soutenue pour la première fois par 
Massalongo. 

A la discussion prennent part: 

Necro partage avec le professeur Tamburini l'opinion que toutes les altérations 
de la pituitaire indifféremment ne sont pas capables de produire l’acromégalie ; 
l'hyperfonction de la glandule est seule en cause, de même que l'imperfeclion- 
nement de la glande thyroïde est l'origine dela maladie de Bazedow. 

Marro rapporte comment un cas qu'il traite actuellement commença avec 
une métrorrhagie profuse, la maladie s’étant établie, il y eut de l’aménorrhée ; il 
croit qu'il existe un rapport entre l’altération des organes génitaux et l’apparition 
de l’acromégalie. 


460) Atrophie d’un lobe cérébelleux, par AmaALDi. 


Chez une femme mélancolique et frénasthénique, qui n'avait jamais présenté 
de troubles spéciaux de la sensibilité ni du mouvement, on trouva à l’autopsie 
l'hémisphère cérébelleux gauche réduit de moitié. Un examen en série de la 
moelle, du bulbe et de l'isthme a mis en évidence tout un système de lésions, 
parmi lesquelles on remarque : une atrophie de la colonne de Clarke à gauche ; 
atrophie des noyaux, des cordons postérieurs à gauche, spécialement dans la 
partie externe du noyau du cordon de Burdach; atrophie de fl'olive droite ; 
atrophie des fibres droites du pont qui proviennent du côté opposé ; atrophie du 
pédoncule cérébral droit. 


461) Ophtalmoplégie et paralysie bulbaire supérieure, par Mania. 


L'auteur expose rapidement un cas intéressant de tumeur des corps quadri- 
jumeaux et du tegmentum pédonculaire. Il insiste sur quelques points cliniques 
Pour l'ophtalmoplégie externe chronique, acquise ou congénitale, il suppose 
qu'elle est causée par une altération vasculaire de la basilaire. Il croit que la 
polioencéphalite supérieure peut survenir aussi chez les non alcooliques, et 
croit qu'elle se rapproche davantage de l’encéphalite aiguë que l’ophtalmoplégie 
externe chronique. 


462) Genèse corticale de l'épilepsie, par Penta. 


L'auteur a stimulé, par des courants faradiques forts la moelle épinière de 
chiens, la capsule interne (après ablation de la zone motrice), les ganglions de 
la base ; il n’a pas provoqué de convulsions. Celles-ci n'ont été obtenues que par 
l'excitation directe de la zone motrice corticale. 


463) La suggestion hypnotique dans le traitement des maladies du 
système nerveux, par Fienca. 


C'est le moyen de traitement le plus efficace pour la guérison des maladies 
nerveuses se rattachant à l’hystérie ; il est tout à fait indiqué lorsqu'il s'agit de 
combattre ces manifestalions hystériques qui apparaissent au cours de maladies 
infectieuses graves, mettent obstacle à la guérison et compromettent la vie de la 
malade. 





336 REVUE NEUROLOGIQUE 


464) A propos du tabes traumatique et de la pathogenése du tabes en 
général, par Hirzic. 


L’auteur remarque que tous les cas de tabes traumatique publiés se réduisent 
à 10 ou 11, et que tous ne sont pas authentiques ; il manque un schéma type de 
cette forme ; il y a seulement quelque chose de caractéristique dans le début de 
la maladie dans le point du corps quia été frappé par le traumatisme ; il est 
possible qu’un fait analogue puisse se rencontrer dans des tabes d’une autre 
nature. I] ne croit pas à la possibilité de l’origine périphérique, par névrite ascen- 
dante, du tabes lui-même ; il donne au trauma la valeur d'un élément de nocivité 
déterminante, et le compare à la syphilis, aux infections, aux refroidissements. 


465) Sur le traitement des narcoticomanes, par Sutu. 


L'auteur met en garde contre les erreurs de diagnostic ayant rapport au dia- 
gnostic d'alcoolisme. Dans le cas d’alcoolisme, I'alcool doit être immédiatement 
supprimé en totalité. Pour ce qui regarde le morphinisme, la durée de la désac- 
coutumance ne doit pas dépasser trois semaines. La durée du traitement dans 
un asile doit être de six à dix-huil mois. 


466) Sur l'importance de la suggestion verbale pour la pratique 
médicale, par Hist. : 


Il vante les effets curatifs obtenus par la suggestion verbale pure dans les cas 
de névrose et spécialement dans les cas de neurasthénie et d'hystérie; il ne 
croit pas que la suggestion puisse être nuisible et pense qu’elle peut venir en 
aide au diagnostic et au pronostic dans les cas douteux. 

BENEDIKT renonce avec Hirt au terme « d’hypnose » ; il préfère l'expression de 
« catalepsie passagère ». 

Stemso indique quelques cas dans lesquels il est nécessaire de provoquer le 
sommeil (cas de toux nerveuse, hémichorée chez des hystériques, etc.). 

Biancui et Sciamanna signalent les effets nuisibles que cause la pratique de 
l'hypnotisme sur les malades et spécialement sur les hystériques. 


467) Sur les névrites latentes des alcooliques, par Necno. 


Chez les alcooliques chroniques existe un état pathologique latent des nerfs 
périphériques ; cet état constitue le substratum des accidents paralytiques qui 
surviennent fréquemment chez eux. La cause déterminante de ces accidents peut 
être un traumatisme ou toute autre cause qui modifie pour quelque temps l'état 
de la circulation dans les nerfs mêmes.Cette prédisposition des nerfs périphériques 
acquise par intoxication doit ètre mise au même niveau que la prédisposition 
héréditaire du système nerveux encéphalique ou médullaire chez les alcooliques. 


468) La digestion chez les sitophobes, par Ruara. 


L’estomac a perdu son pouvoir peplonisant, l'acidité et l'acide chlornydrique 
sont fortement diminués dans la lypémanie avec stupeur, légèrement dans la 
lypémanie simple. L’acidité est normale ou supérieure à la normale dans la 
lypémanie agitée et la lypémanie anxieuse. Dans les autres formes mentales, on 
ne trouve pas de relation entre le chimisme gastrique ct la psychopathie. 


469) Etiologie de la pellagre en rapport avec les toxines du mais 
avarié, par PeLuizzt et TireLLr. 


En injectant à des chiens et des lapins des cultures en bouillon stérilisé des 
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micro-organismes qui se développent dans la farine de maïs gâté, injections 
faites par voie intra-veineuse et sous-cutanée, les auteurs ont obtenu plusicurs 
des phénomènes qui se rencontrent dans le tableau clinique de la pellagre. 
Parmi les nombreux micro-organismes qui furent isolés, tout un groupe appar- 
tenant aux microbes de la putréfaction s’est montré capable à lui seul de donner 
lieu aux mêmes phénomènes. Il y eut plus de facilité à mettre ces phénomènes 
en évidence au printemps qu'en été; il y a atténuation progressive du pouvoir 
toxique. 

Ils concluent que dans le maïs gâté, et surtout celui qui a été mal desséché, 
il se trouve des bactéries analogues à celles de la putréfaction, capables de 
reproduire par injection de leurs cultures chez des chiens et des lapins beaucoup 
des phénomènes cliniques de la pellagre. 

Ces résultats confirment la théorie de Lombroso qui admet que la pellagre est 
d'origine toxico-chimique. 


470) Les globules blancs chez les aliénés, par Roncoroni. 


Par la méthode d'Ehrlich pour l'examen des leucocytes, il a étudié le sang de 
50 aliénés. Il a trouvé que dans la paralysie générale progressive Jes cellules 
éosinophiles étaient plutôt rares, nombreuses dans les formes d'agitation extrême. 
Dans le crétinisme endémique du premier et deuxième degré, les leucocytes 
éosinophiles augmentent dans la proportion de 20 p. 100. Chez les idiots, leur 
nombre est normal; chez les épileptiques, il est plus faible. Trois criminels 
furent examinés à ce point de vue; chez deux ils étaient rares, chez Ie dernier 
très nombreux. 


471) Étiologie et thérapeutique de la paralysie générale progressive, 
par Tscuiscu. 


L'auteur considère comme cause principale l'infection syphilitique, surlout en 
ses formes légères qui n'ont pas été suivies d'un traitement mercuriel complet. 
Il ne s'agit d'autres causes que dans des cas très rares. L'hérédité névropa- 
thique chez les paralytiques serait beaucoup plus rare que dans les autres 
maladies mentales. Le traitement mercuriel administré dès le début peut assurer 
une guérison complète. Les récidives qui surviennent quelques mois après la 
guérison sont explicables par les excès vénériens ou alcuoliques que s’est permis 
. le malade. 


472) Altérations musculaires dans les névroses et les psychoses, 
par Sommer. 


Il croit que le facteur principal du progrès dans la diagnose des maladies 
nerveuses, les psychoses comprises, sera la recherche des phénomènes du côté 
des appareils moteurs. Il croit que l'examen des processus psychiques par leur 
manière de se manifester en actes réflexes spinaux, est d’une grande valeur. 


473) Sur la psychose polynévritique, par CoLeLLA. 


Des troubles de la sphère psychique associés aux symptômes d'une névrite 
mulliple, se développent quelquefois dans des cas d'intoxication chronique 
(alcoolisme) ou de maladies infectieuses, ou pendant la convalescence de 
celles-ci. On doit rechercher la prédisposition dans l'hérédité, dans les antécé- 
dents nerveux ou psychopathiques. Le syndrome psychique est caractérisé par 
l’amnésie, le désordre de la conscience, le délire, l'agitation. C'est sur l’amnésie 
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et les phénomènes de la névrite multiple qui l'accompagnent, que devra surtout 
se baser le diagnostic. Marche, pronostic et thérapeutique subordonnés à 
l'étiologie. 

474) Le délire sensoriel chronique, par VENTRA. 


L'auteur place cette affection parmi les psychoneuroses (Krafft-Elbingi. Elle 
se manifeste chez des individus chargés d’une forte influence héréditaire. Le 
trouble sensoriel a, en lui-même, la plus grande importance. Cette forme se 
distingue de la paranoïa chronique hallucinatoire, en ce que, dans celle-ci, la 
personnalité délirante se dégage primitivement de l'inconsciente et que dans 
l’autre, la personnalité oscille, en suivant dans les mutations les changements 
des troubles sensoriels. L'auteur distingue trois types de cette affection ner- 
veuse : type maniaque, mélancolique, paranoïque. On compte des cas qui ont 
guéri tardivement. 


475) Les crânes des criminels, des aliénés et des sujets normaux, par 
PENTA. 


L'auteur a observé 82 cranes de criminels, 82 de sujets normaux, 100 d’aliénés; 
il a trouvé les anomalies, surtout celles qui ont une signification réversive, bien 
plus fréquemment chez les criminels et les fous que chez les normaux. De 
même, le cube du cerveau et son poids sont inférieurs chez les fous ct les crimi- 
nels. L'auteur conclut par cette affirmation que les aliénés et les criminels sont 
des êtres d'une organisation inférieure. 


476) De la méthode naturelle en anthropologie, par Seaci. 


Le rapporteur fait remarquer l'absence d'un criterium exactement scientifique 
dans la classification jusqu'à présent suivie en anthropologie pour le crâne 
dolicho, méso et brachycéphale. Il déclare qu'il a abandonné pour toujours ces 
distinctions et qu'il se sert actuellement d’une méthode naturelle de classification 
basée sur la forme. La persistance des formes depuis des temps immémoriaux 
lui a offert le moyen de distinguer les crânes en « variétés humaines ». Ces 
formes sont différentes suivant les plans vertical, latéral, antérieur, postérieur. 
Il y a des cranes ellipsoïdes, protagonoïdes, rhomboïdes, ovoides, sphéroïdes, 
parallélipipédiques, cuboïdes, acmonoïdes, laphocéphales, chomatocéphales, pha- 
tycéphales, cylindroïdes, ete. Ces variétés sont complétées par des sous-varictes 
qui ont des caractères particuliers, rotondus, latus. 

Il propose aussi une distinction numérique à faire pour les capacités craniennes: 
micros, au-dessous de 1,150 centim. c.; petits, jusqu’à 1,350 centim. c.; moyens, 
jusqu'à 1,500 centim. c.; grands, jusqu'à 1,700; et très grands au-dessus de ce 
chiffre. 

Le rapporteur fait observer qu’en anthropologie criminelle bien des formes de 
crâne sont encore considérées comme anormales seulenient, parce qu'on n'a pas 
une connaissance complète de toutes les formes ethniques aussi variées que mul- 
tiples. L’exacte détermination des formes ethniques sera utile à la science 
de l'anthropologie criminelle en montrant quelles variétés et sous-variétés sont 
plus communes chez les délinquants et pourra donner une indication nouvelle 
et plus certaine touchant l'influence ethnique sur le délit. 

Discussion. — Benenixr déclare se rallier aux idées de Sergi; il considère 
comme entachée d'erreur l'ancienne classification des cranes; il revient sur 
quelques objections déjà faites à Sergi touchant la terminologie proposée. 

Roxcoront observe que la méthode de Sergi est trop suggestive. 
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477) Sur la signification des anomalies de l’encéphale chez les crimi- 
nels, par Mincazzini. 


Le rapporteur, aprés avoir indiqué la direction positive, mais prudente, qui est 
imposée aujourd'hui à l’étude de l'encéphale des criminels, s'étend sur l'examen 
des faits anormaux recueillis jusqu’à ce jour au sujet de cette étude ; il en conclut 
qu'il n'existe pas un type spécial de cerveau pour les délinquants, mais que chez 
les délinquants plus que chez les individus normaux sont fréquents les carac- 
tères dégénératifs ou anormaux. Il passe à l'examen des altérations morbides 
observées dans l’encéphale des délinquants et fait remarquer la fréquence avec 
laquelle de telles lésions sont notées. 

Le rapporteur voudrait rechercher quelle relation existe entre les anomalies 
et les altérations. I] remarque qu’en dernière analyse à l’accroissement de la 
dégénération psychique correspond une augmentation parallèle des processus 
morbides et des réminiscences ataviques. Il rappelle la loi de Müller. Häckel 
enseigne que l’ontogénie est une synthèse rapide et abrégée de la phtlogénie ; 
l'ontogénie de l'individu et de ses différents organes sera parfaite à la condition 
que l’évolution ne soit pas troublée ; mais s’il survient une cause perturbatrice, les 
rappels ataviques reprendront facilement Ja suprématie, il y aura des organes 
{comme on l'observe pour le cerveau des délinquants) dans lesquels on verra sur 
un terrain morbide des formations à caractère atavique. Il interprète aussi les 
anomalies somatiques de la délinquance comme l'expression de la victoire des 
rappels latents philogénétiques sur les forces ontogénétiques. 

_ Discussion. — Benepikt fait observer que depuis longtemps il a réfuté la 

conception d'un type de cerveau chez les criminels; il fait quelques observations 
au sujet des faits cités par Mingazzini ; enfin il déplore Pabus scolastique qui se 
fait actuellement des mots ontogénie et philogénie à propos de l'atavisme. 

Penta voudrait ranger parmi les anomalies du cerveau des délinquants, l'infé- 
riorité du poids de cet organe. Il propose de substituer au mot atavisme l'ex- 
pression réversion téromorphe. 

LowBroso observe que l'existence d’un type unique du cerveau criminel n’a 
jamais été affirmée par personne. On a seulement affirmé la plus grande fré- 
quence des anomalies. Il croit qu'il est inutile à la question d'y introduire les 
mots de dégéndration et d'atavisme. 


478) Observations sur la fréquence des marques dégénératives 
somatiques en rapport avec la conduite des élèves dans les écoles 
secondaires de Naples, par ZUCCARELLI. 


Le pourcentage des caractères dégénératifs relevés chez une série d'élèves 
est inférieur au nombre rencontré chez les délinquants. Il s'élève notablement 
si on ne prend que les élèves de très mauvaise conduite et diminue proportion- 
nellement si l'on considère ceux qui sont un peu disciplinés et ceux qui le sont 
bien. 

Au point de vue de la prophylaxie sociale, l’auteur conseille un système 
d'observation spéciale à l'école; il voudrait qu'aux premiers indices de crimi- 
nalité il fût pris des mesures rationnelles de séparation temporaire ou définitive. 
I] fait ressortir quels excellents effets aurait cette application du diagnostic 
anthropologique, et combien ces mesures ajouteraient à la sécurité sociale si 
elles étaient étendues, au recrutement de l'armée, à l'obtention des emplois, par 
exemple. 

Marro fait remarquer qu'il est un facteur naturel qui agit en troublant les 
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caractères moraux des jeunes gens et dont on doit tenir compte daus l'appré- 
ciation de la discipline à l'école : c'est l’époque de la puberté. 


479) L’homicide en anthropologie criminelle, par Fern. 


Le rapporteur insiste sur les points suivants : 10 Il a trouvé le développement 
relatif de la face comparé à celui du cräne, plus grand chez les délinquants 
homicides que chez les gens normaux. Le développement énorme de la mandi- 
bule est un des caractères les plus constants du type homicide; 2° Influence du 
tempérament sur la criminalité; 3° L'influence de la race, évidente dans bien des 
cas, est pour chaque peuple ce qu'est le tempérament pour chaque individu. 

Morri et Zuccareznti sont de l'avis du rapporteur en ce qui concerne le tempé- 
rament de l'homicide. 

Mano insiste sur l'influence de l'hérédité. 

Tonnini dit que la criminalité comme la folie a ses facteurs sociaux. 

Sere: fait quelques observalions au sujet du rapport relevé par Ferri entre le 
développement du crâne et celui de la mandibule des homicides et au sujet de 
l'influence de la race. 

Le rapporteur répond en citant les chiffres qu’il a obtenus en mesurant hommes 
normaux et délinquants d'une même province. Il cite des faits évidents de 
l'influence de la technique sur Ja criminalité (en Sicile, les Pouilles, la colonie 
Albanaise, etc). 

Debierre objecte, entre autres choses, que l'indice céphalique ne peut être un 
caractère distinctif du type criminel. 

Ferri répond en niant que le type criminel puisse se distinguer par un carac- 
tères unique, parce que type signifie aussi réunion simultanée de plusieurs 
caractères (1). MASSALONGO. 
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480) Maladies du système nerveux. (Scléroses systémaliques de la moelle), 
par IF’. Raymoxv. Paris, Doin, 1893. 


Ce livre réunit toutes les conférences faites par l'auteur à l'hôpital Lariboi- 
sière, depuis la publication de son dernier recueil de leçons sur les Amyotrophies, 
professées à la Faculté en 1887. Il comprend le tabes dorsalis, la maladie de 
Friedreich, et les pseudo-tabes; le tabes spasmodique de l'adulte et les affections 
spasmo-paralytiques infantiles. 

Plus de la moitié de l'ouvrage est consacrée à l'étude du tabes ataxique sur 
lequel Raymond, en 1885, a déjà écrit, dans le Dictionnaire Encyclopédique, un 
article désormais classique. Il n'est point de sujet en neuropathologie sur lequel 
se soient accumulés plus de travaux dans ces derniers temps, et c’est ce qui 
justifie la grande place qui lui a été accordée ici. Le lecteur trouvera une mise 
au point parfaite de toutes les questions qui s'y rattachent, en même temps qu'un 
résumé de vues personnelles de l'auteur, qui se sont affirmées sur certains poinls 
particuliers dans le cours de ces neuf dernières années. Nous ne saurions le 
suivre en détail dans le développement de tous les chapitres. L'étude de la 
symptomatologie, « qui paraît bien près de son achèvement », est faite aussi 


(1) Les communications qui n’ont pu être analysées seront mentionnées à l'Index bibli 
Lrapt'que. 
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complètement que possible. Mais, ce que l’auteur a voulu surtout montrer, c'est 
que, en dépit de cette complexité très grande, le tableau clinique est toujours 
assez caractéristique pour permettre un diagnostic relativement facile à faire. 
L’étiologie, dit Raymond, est aujourd'hui sortie du domaine des banalités ; et il 
admet l'influence prépondérante de la syphilis évoluant sur un terrain prédis- 
posé. Sa statistique personnelle lui donne à cet égard une proportion très 
voisine de celle qu’admet Fournier (90 p. 100). 

L'anatomie pathologique renferme entre autres une étude très complète, avec 
de nombreuses figures, des lésions du tubes incipiens, où l'auteur met à profit ses 
recherches personnelles (1891). Un intérét tout nouveau s'attache aux (lésions 
cérébrales des tabétiques. Rappelant les recherches de Jendrassik, qui, dit-il, 
mérilaient d'être prises en meilleure considération qu’elles ne l'ont été, Raymond 
résume brièvement celles qu'il a entreprises tout récemment avec son élève 
Nageotte. Les constatations de Jendrassik ont été partiellement confirmées ; 
mais l'interprétation diffère. Il ne s'agirait point ici simplement de disparition 
des fibres tangentielles de l’écorce, comme celui-ci l'a avancé, mais de lésions 
névrogliques et vasculaires semblables à celles de la paralysie générale. La 
question est encore à l'étude. 

À signaler encore le chapitre de physiologie pathologique, traité avec un soin 
tout particulier. La théorie du phénomène le plus saisissant de la maladie, c'est- 
a-dire de l'incoordination, et les théories générales du tabes sont envisagées tour à 
tour. A la suite de l'exposé et de la critique des hypothèses proposées, l'auteur 
déclare qu'il serait prématuré de se prononcer délinitivement aujourd'hui. Mais 
il a une tendance évidente à accueillir favorablement les théories cérébrales de 
la maladie. 

Après avoir montré que la coordination des mouvements volontaires appartenait 
aux fonctions cérébrales etne pouvait se concevoir sans l'intervention des fibres 
d'association, il proclame séduisante la théorie qui rattache l'incoordination du 
tabes à des altérations de ces fibres. Quant à une théorie générale qui rende 
compte du processus anatomo-pathologique, nous n'en possédons aucune satis- 
faisante. Il y a autre chose dans la lésion du tabes qu'une dégénération des 
fibres radiculaires postérieures dans la moelle, sans quoi la symptomatologie 
ne serait pas autre que dans les compressions de la queue de cheval avec dégé- 
nérescences radiculaires consécutives. Et puis les racines ne se montrent-elles 
pas intactes dans le cas de tabes incipiens ? L'origine cérébrale des lésions est 
encore à démontrer, malgré la tentative de Jendrassik ; mais on sait formellement 
aujourd'hui que les cordons postérieurs peuvent dégénérer secondairement à 
certaines altérations corticales ; « etil n'est plus permis, dorénavant, de rejeter 
a priori toute relation entre les lésions corticales et les dégénérescences des 
cordons postérieurs par simple déférence pour la loi de Waller ». 

Toutes les variétés de pseudo-tabes sont passées en revue. Puis, après l’étude 
de la maladie de Friedreich, l'auteur aborde la question du tabes spasmodique de 
l'adulte. Déjà, dans son article de 1885, il a protesté contre l’introduction de cette 
entité nouvelle; il n'a pas changé d'opinion. Après une critique serrée des 
observations qui en ont été publiées jusqu'à ce jour, il conclut qu'il s'agit là 
d'un syndrome commun à un grand nombre d’affections différentes, aujourd'hui 
classées. Un tableau synoptique donnant toutes les indications bibliographiques 
résume cette réfutation. 

A propos du tabes spasmodique de l'adulte, Raymond est amené à parler du 
tabes spasmodique et des affections spasmo-paralytiques de l'enfance (maladie 
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de Little, diplégies, hémiplégies infantiles, etc.). Suivant la même méthode 
d'exposition, il en arrive à conclure que les différents types décrits n'ont pas la 
valeur d'espèces nosologiques distinctes. Certes la séparation des types cliniques 
est justifiée; mais aucun d'eux ne pouvant être mis en regard d'une étiologie 
constante, on doit les considérer comme autant de ‘syndromes et non d'entités 
morbides véritables. — 122 figures dans le texte. H. Lamy. 


481) Traité pratique des maladies du système nerveux, par J. Grasset 
et G. Rauzier, 4° édition, 1894. Montpellier, Camille Coulet, éditeur; Paris, 
Masson, éditeur. 


L'ouvrage que viennent de publier MM. Grasset et Rauzier est plus qu'une 
quatrième édition du Traité des maladies du système nerveur, de Grasset, si jus- 
tement estimé, c'est une refonte entière de l'œuvre, nécessitée par les progrès 
incessants et les constantes acquisitions de la neuropathologie. 

La plupart des anciens chapitres ont subi, dans cette édition nouvelle, d’im- 
portantes modifications. Certains, comme l'aphasie, le tabes, l'atrophie muscu- 
laire progressive, l'hystérie, l'hypnotisme, ont été véritablement transformés : 
l'aphasie, avec ses modalités multiples, basées sur la conception moderne du 
langage et l'analyse psychologique des images cérébrales; le tabes, avec son 
cadre symptomatique sans cesse accru et les théories nouvelles que l'on tend à 
substituer, dans son étude pathogénique, à celle de la sclérose primitive des 
cordons postérieurs ; l'atrophie musculaire, avec ses types multiples et profon- 
dément distincts lorsqu'on les soumet à une analyse un peu minutieuse ; l'hystérie, 
avec l'inouie variété de ses symptômes ct la discussion approfondie de la 
« formule cérébro-corticale », proposée par l’école philosophique actuelle ; l’Ayp- 
notisme (grand et petit), avec ses formes si dissemblables, et les rapports étroits 
le rattachant à la grande névrose; enfin avec la question si disculée de ses incon- 
vénients et de ses avantages au double point de vue médico légal et thérapeutique. 

Un grand nombre de chapitres entièrement nouveaux sont à signaler : tels ceux 
sur l'épilepsie jacksonnienne, la sclérose cérébrale, la porencéphalie, l'atrophie 
cérébrale, l'hydrocéphalie, la syringomyélie, la maladie de Friedreich, la throm- 
bose des sinus, les polynévrites, la neurasthénie, l'acromégalie et l’ostéo-arthro- 
pathie preumique, le paramyoclonus, la maladie des tics, la chorée chronique, 
Vathétose double. 

Dans ces différents chapitres, complétement remaniés ou nouveaux de toutes 
piéces, les auteurs ont montré la préoccupation constante de ne laisser dans 
V’ombre aucun travail important et de rendre impartialement à chacun la justice 
qui lui est due. Il convient d'ajouter qu'ils n’ont pas borné leur rôle à faire une 
simple revue critique des travaux d'autrui, et que dans maints endroits ils ont 
donné une note très personnelle, comme d'ailleurs l’avait déjà fait M. Grasset 
dans les précédentes éditions. 

Une des caractéristiques de ce livre est le soin tout particulier avec lequel les 
auteurs ont traité en toute occasion les questions de pathogénie; certes on ne 
peut dire qu'elles soient partout définitivement tranchées, mais au moins ont-elles 
toujours été exposées et discutées d'une façon très complète. C'est ainsi que le 
rôle de l'infection, dans toutes les maladies nerveuses où on peut l’invoquer, a 
été particulièrement mis en lumière. 

Voilà pour le fond. Quant à la forme, elle est excellente, et, malgré les nom- 
breux remaniements signalés plus haut, l'ouvrage n'a en rien perdu de son unité; 
cela tient en partie à ce que cet énorme travail, un des plus considérables 
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qui aient été faits en neuropathologie dans ces derniéres années, a été exécuté 
en un temps relativement court. Le style est parfaitement clair : aussi la lec- 
ture de ce livre est-elle, malgré l'aspect un peu rébarbatif des deux gros 
volumes, aisée et agréable. L'exécution matérielle ne laisse rien à désirer. Les 
figures sont nombreuses, bien choisies, quelques-unes même tout à fait remar- 
quables au point de vue artistique. Pierre Mane. 
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DE LA STATION SUR LES TALONS CHEZ LES MYOPATHIQUES 


Per Paul Richer et Henry Meige. 


Au cours des études entreprises par l’un de nous à la Salpétrière sur le méca- 
nisme de la station et de la marche chez les individus sains et chez les malades, 
nous avons été amenés à examiner un grand nombre de sujets atteints d'atro- 


phi 


e musculaire. 


Les myopathiques présentent, en effet, au point de vue de leur conformation 
extérieure, de leurs attitudes, de leurs différents mouvements et en particulier 
de leur marche, des irrégularités intéressantes qui, analysées et interprétées 
méthodiquement, contribuent à préciser le diagnostic, et viennent compléter les 
renseignements fournis par l'examen clinique. 
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Les modifications produites par la myopathie dans le mécanisme de la station 
et de la marche ont déjà fait l'objet d'une conférence et d'un mémoire qui 
résument les principales recherches faites sur ce sujet, et où les singularités 
causées par la maladie sont comparées aux résultats fournis par l'examen de 
l'homme normal (1). 

Nous voulons aujourd’hui attirer seulement l'attention sur un mode de station 
particulière, rarement utilisé il est vrai dans la vie ordinaire, réalisable cepen- 
dant pas tous les sujets normalement constitués et dont la recherche chez les 
myopathiques peut être la source de signes diagnostiques intéressants. 





FIG. 82. — Station debout, sur la pointe des pieds et sur les talons. 


Nous voulons parler de la station debout sur les talons. 

Étudions d’abord celle-ci chez l’homme normal. 

Dans la station verticale droite ordinaire, l’homme dans la position du soldat 
sans armes repose sur les deux pieds qui se touchent par les talons et s'écartent 
par leurs pointes (fig. 32. A). 

Dans la station debout ordinaire, les deux pieds s'appuient sur le sol nou paf 
toute leur étendue, mais seulement par le talon, le bord externe et la partie 
antérieure. Ils circonscrivent la base de sustentation par laquelle doit passer 2 
ligne de gravité de tout le corps pour qu'il y ait équilibre. Celle-ci passe al0'S 


(1) Voy. PAUL RICHER. De la station chez l'homme sain. Nour, Iconog. de la Salpetr iere, 
n° 2, 1894, et TB1D. De la station et de la marche chez les myopathiques. Nour. Iconog’. 
lu Salpétrière, uv 3, 1894. 
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exactement à égale distance des deux pieds en avant d'une ligne qui joindrait les 
apophyses des cinquiémes métatarsiens, ainsi qu'il l'a été établi expérimenta- 
lement par l'un de nous (1). 

Que se passe-t-il maintenant dans la station sur les talons ? 

Si, en partant de la station debout ordinaire, on commande au sujet de relever 
la pointe des pieds de façon que le poids du corps repose uniquement sur les 
talons, on constate d'abord que chez tous les individus normaux cette manœuvre 
est possible. L’angle droit formé par l'axe du pied avec celui de la jambe devient 
aigu, ouvert en avant et en haut, et la plante du pied s'élève au-dessus du sol 
d'une hauteur qui varie suivant les sujets (fig. 32, C). 

On peut l’apprécier facilement en mesurant avec une règle divisée la longueur 
de la verticale abaissée de la face inférieure de l'articulation phalangienne du 
premier métatarsien sur le sol. Cette distance varie entre 3 et 6 centimètres (2). 

La ligne de gravité du corps, qui, dans la station debout, passe normalement en 
avant de l'articulation tibio-tarsienne, se trouve rejetée en arrière et tombe au 
point où le talon touche au sol. | 

En ce qui concerne les formes extérieures, la station sur les talons produit des 
modifications sensibles dans le contour des reliefs de la jambe. 

Il y a lieu, en effet, au point de vue morphologique, de distinguer trois états 
physiologiques du muscle : le relâchement, la distension et la contraction. 

Voici ce que d'une façon générale on peut dire à ce sujet (3) : 

« 1° Sur l’homme vivant le reléchement musculaire se traduit ordinairement 
par un relief uniforme plus ou moins arrondi, quelquefois marqué de sillons per- 
pendiculaires à la division des fibres charnues. Ces sillons sont dus soit au 
froncement des fibres charnues repliées sur elles-mêmes, soit à la compression 
de certaines brides aponévrotiques. Enfin les tendons sont peu saillants et se 
fondent avec les parties voisines. 

« 2° La distension, qui est toujours accompagnée de Pallongement du muscle, 
est la cause d'une forme extérieure tout à fait différente de celle du relâchement. 
Le relief musculaire est moindre. Il se produit un aplatissement plus ou moins 
considérable suivant le degré de la distension. On observe en outre quelques 
sillons, parallèles cette fois à la direction des fibres charnues et correspondant 
aux cloisons de séparation des faisceaux seconduires. 

« 3° Enfin la contraction est l’état actif du muscle, mais le point sur lequel je 
veux insister c’est qu’elle peut survenir sur un muscle relâché ou sur un muscle 
distendu, avec cette différence toutefois que le relâchement cesse par le fait 
même de la contraction tandis que la distension peut persister à ses divers degrés 
malgré l’état de contraction du muscle. C’est là d’ailleurs un fait généralement 
admis, et la contraction musculaire est fort mal définie lorsqu'on dit qu'elle con- 
siste dans le raccourcissement et le gonflement du muscle, car elle peut aussi 
bien exister avec son allongement et son amincissement. 

s Sur l’homme vivant il faut donc distinguer la contraction qui s'accompagne 


(1) Voy. pour la détermination de cette ligne de gravité : P. RICHER, De la station. Nour. 
Tconog. de la Salpétrière, n° 2, 1894. 

(2) La hauteur abaissée du premier métatarsien sur le sol n’est pas seulement fonction 
de l’angle formé par le pied avec la jambe; elle est aussi fonction de la longueur du pied. 
Il serait donc plus exact de mesurer l'ouverture de l’angle; mais cliniquement la longueur 
de la verticale est plus facile à évaluer et donne une approximation suffisante. 

(3) Ce passage est extrait d’un livre de M. PAUL RICHER. Physiologie artistique de 
Uhomme en mouvement, actuellement sous presse, | 
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de raccourcissement et celle qui s'accompagne d'allongement, car les formes 
extérieures ne sont naturellement pas les mémes dans les deux cas. 

« Un muscle contracté et raccourci est remarquable par la saillie de ses fibres 
charnues et le relief distinct des faisceaux secondaires qui le composent. La 
forme d’un muscle contracté et distendu participe à la fois aux formes spéciales 
à la contraction et à la distension, c'est-à-dire qu'il se distingue par l’accen- 
tuation des divers faisceaux dont il se compose et par un relief des fibres charnues, 
variable avec le degré de la distension, mais toujours moindre que le relief dû au 
simple relâchement musculaire. 

« La conclusion de ceci, aussi intéressante pour le physiologiste qui veut étudier 
sur le nu le jeu de la machine humaine que pour l'artiste qui veut représenter le 
corps humain en mouvement, c’est que la saillie que fait un muscle ne saurait à 
elle seule constituer un indice certain de l'état d'activité ou contraction, pas plus 
que son aplatissement ne coïncide toujours avec l’état de repos ou relâchement. 
On verra presque toujours sur un muscle distendu la contraction diminuer le 
relief au lieu de l’exagérer. 

« Pour juger sûrement de l’état d'activité ou de repos musculaire il faut faire 
intervenir un autre élément d'appréciation qui consiste dans le modelé spécial 
de la région. » 

Si l'on applique ces considérations aux muscles de la jambe, on se rend 
compte que, dans la station debout ordinaire, le gastro- 
cnémien est toujours distendu ; il subit en même temps 
un certain degré de contraction. Aussi le dessin du 
mollet se montre-t-il ferme et arrèté, sans cependant 
former une saillie exagérée comme on le voit dans la 
station sur la pointe des pieds où les gastrocnémiens 
sont contractés. Mais dans la station debout ordinaire 
les muscles du mollet sont loin d'avoir atteint leur 
limite extrême de distension ; celle-ci est réalisée au 
contraire dans la station sur les talons. Aussi, tout en 
restant très ferme sous l'influence de la contraction 
nécessaire au maintien de l'équilibre, le relief muscu- 
laire est encore moins accusé que dans la station 
debout ordinaire, tandis que les muscles de la région 
antéro-latérale de la jambe contractés, mais non dis- 
tendus, forment une saillie plus considérable (fig. 33). 

L'examen du nu confirme entièrement ces déductions physiologiques, et dans 
la station sur les talons, le gastrocnémicn participe à la fois aux formes spé- 
ciales à sa contraction et à sa distension. 

On conçoit aisément que dans cette attitude l'équilibre est assez difficile à 
conserver, le sujet ne reposant que sur deux surfaces très étroites, et se trouvant 
à peu près dans les conditions d'un homme qui s’appuierait sur deux pilons ou 
marcherait sur des échasses. 

Mais peu importe les mouvements qu'il fait pour chercher à rétablir son équi- 
libre; ce que nous tenons à constater, c'est la possibilité pour un individu normal 
de se tenir et de marcher sur les talons sans que la plante du pied repose sur le 
sol. L'expérience est des plus simples à réaliser. Nous l'avons fait répéter un 
très grand nombre de fois, et toujours avec succès (1). 





Fig, 33. 


(1) Il convient toutefois de remarquer que le mode de station ou de progression est con- 
sidérablement facilité par l'emploi des chaussures, 
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Tel est le mécanisme et la morphologie de la station sur les talons chez 
l'homme normal. Voyons maintenant ce quise passe chez le myopathique. 

Il convient de remarquer d’abord que chez les sujets atteints d'amyotrophie, 
le muscle a subi des modifications dans sa forme extérieure sous l'influence des 
altérations de la fibre musculaire. 

Son relief peut être diminué (atrophie) ou accru (pseudo-hypertrophie). Toutes 
les observations signalent des faits de ce genre. Mais il est un point sur lequel 
à notre connaissance les auteurs n'ont pas insisté suffisamment et qui mérite 
cependant qu'on s'y arrête : nous voulons parler de la diminution de longueur 
du corps charnu qui se traduit par des modifications appréciables de la forme 
extérieure. 

Chez les sujets sains, les fibres charnues forment un relief parfaitement appré- 
ciable sous la peau, à l'endroit où elles s'attachent aux fibres aponévrotiques. 
L'un de nous a déjà insisté sur l'effet produit par cette disposition au point de 
vue des formes extérieures (1). 

Il existe d'ailleurs à ce sujet de grandes varietés suivant les individus : chez 
certains la partie charnue est prédominante (muscles longs) ; chez d’autres, elle 
est beaucoup moins développée (muscles courts), les tendons prenant une plus 
grande importance. Ces différences se traduisent à l'extérieur par des variations 
dans la forme. Celle-ci est plus fondue, plus harmonieuse chez les sujets à 
muscles longs : elle est plus dure, plus heurtée chez ceux qui ont les muscles 
courts. Un écorché du premier type parattrait plus rouge que dans le second 
cas. 

Or, on est frappé en examinant les formes des myopathiques de la brièveté des 
corps charnus de certains muscles (deltoïde, biceps, triceps crural, gastro- 
cnémiens). 

Le muscle peut avoir conservé son relief, ou même avoir subi la pseudo-hyper- 
trophie, mais il semble avoir perdu de sa longueur au profit des tendons aux- 
quels il aboutit. Ceux-ci, par contre, se prolongent plus qu'à l'ordinaire et la 
saillie dure qu'ils forment sous la peau, empiète progressivement sur les parties 
qui d'ordinaire sont soulevées par le relief moelleux des fibres musculaires. 

Ces modifications, facilement appréciables pour un œil exercé à l'examen du nu, 
sont confirmées par le palper du muscle relaché qui donne la sensation d'un corps 
fibreux résistant au point où normalement on a coutume de sentir la mollesse des 
masses musculaires. | 

L’envahissement des fibres contractiles par le tissu fibreux a d'ailleurs été 
signalée nombre de fois dans les observations de myopathie. Landouzy et Deje- 
rine (2), P. Marie et G. Guinon (3), en ont rapporté plusieurs exemples tout à 
fait concluants. 

D'autre part enfin, les recherches anatomo-pathologiques de W. Roth (4) ont 
montré que les fibres musculaires subissent l’atrophie, surtout par leurs extré-- 
mités ; et au fur et à mesure que se raccourcit la partie contractile du muscle, 
augmente la longueur de la portion fibreuse qui la remplace. 


(1) PAUL RICHER, Anatomie artistique, p. 73. 

(2) LANDOUZY et DEJERINE. De la myopathie atrophique progressive. er. de méd., 
1885. 

(3) P. MARIE et G. GUINON. Formes cliniques de la myopathie progressive primitive. 
Rer. de méd., octobre 1885. 

(4) W. Rots. Sur la pathogénie de l'atrophie musculaire primitive. Zieglers Beitrage :. 
Path. Anat., 1893, t. XIII, fase. 1. 
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C'est le résultat de ce processus anatomo-pathologique aboutissant à la dimi- 
nution de longueur du corps charnu qui nous est révélé par l'examen morpholo- 
gique des malades atteints de myopathie progressive. 

Sur le deltoïde, par exemple, cette constatation est fréquente. 

Les fibres rouges de la portion moyenne qui, normalement, s'insèrent à la cla- 
vicule et à l'acromion par de très courtes attaches fibreuses, sont remplacées par 
une lame aponévrotique plus ou moins longue qui se moule sur les reliefs osseux 
de l'épaule. Ainsi le corps charnu prenant naissance plus bas qu'à l'ordinaire, 
le contour de l'épaule se trouve modifié : celle-ci se montre bosselée, et semble 
abaissée (fig. 34). 

Des modifications analogues sont visibles pour les portions antérieure et pos- 





Fig. 34. FIG. 35. 


térieure du deltoïde (fig. 35). Il y a lieu également de tenir compte des différentes 
variétés d'insertion des fibres charnues sur les parties fibreuses. On doit en effet 
distinguer la longueur d'un muscle, y compris ses attaches fibreuses et la lon- 
gueur des fibres charnues prises isolément. C'est en effet de la longueur de ces 
dernières seules que dépend le degré du raccourcissement dont le muscle est 
susceptible. De là aussi résultera la rapidité plus ou moins grande avec laquelle 
le corps charnu sera envahi par le processus fibreux. 

Les muscles du mollet en particulier seront raccourcis de bonne heure. Les 
fibres charnues des jumeaux qui relient leurs tendons supérieurs d'insertion à 
l'épanouissement aponévrotique du tendon d'Achille, sont courtes. Elles ne 
mesurent en moyenne pas plus de 5 centim. pour le jumeau interne el 
7 centim. pour l'externe. Celles du soléaire sont plus courtes encore (à à 
4 centim.). 

En outre, ces fibres courtes sont nombreuses et tassées. 

A l'envahissement fibreux qui se propage par les extrémités s'ajoute un pro 
cessus anatomique de mème nature qui se développe entre les travées muscu- 
‘aires (atrophie transversale). Enfin la fibre rouge elle-même peut subir la 
transformation fibreuse. 

_ Les rétractions fibreuses étant la résultante de ces différentes lésions, on con- 
çoit que les muscles à fibres courtes et tassées, comme les gastrocnémiens, seront 
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plus rapidement privés de leurs propriétés d'extension que les muscles à fibres 
longues. | 

Une autre conséquence de cette lésion musculaire se manifeste chez les myo- 
pathiques à propos de la station. 

Nous avons vu que chez l’homme normal les muscles du mollet sont déjà 
distendus dans la station debout ordinaire; mais qu'ils peuvent l'être encore 
davantage dans la station sur les talons. 

Il en résulte que pour maintenir l'équilibre de la jambe sur le pied, le muscle 
doit posséder un certain degré de contraction joint à cette distension. On ne 
peut, en effet, faire intervenir aucune action ligamenteuse comme on l'admet 
dans une certaine mesure pour la hanche et le genou, l'articulation tibio-tarsienne 
étant dépourvue de ligaments postérieurs assez puissants pour s'opposer à la 
flexion de la jambe en avant. 

D'autre part, les myopathiques ayant perdu tout ou partie de leur contraction 
volontaire semblent ne pas posséder dans leurs gastrocnémiens la force néces- 
saire au maintien de l'équilibre. 

C’est ici précisément qu'intervient par une compensation éminemment favo- 
rable, l'effet du raccourcissement subi par les masses musculaires du fait de 
leur envahissement par le tissu fibreux. 

Le gastrocnémien, en effet, diminué dans sa longueur, atteint en général son 
maximum de distension quand le pied repose à plat sur le sol dans la station 
debout ordinaire. 

Complètement tendu dans cette position, et incapable de l'être davantage, 
il est comparable alors à un véritable ligament, et son rôle purement passif se 
borne à empécher la flexion en avant de la jambe sur le pied, par suite à main- 
tenir l'équilibre au même titre que les ligaments de la hanche et du genou. 

Ainsi s’explique que les myopathiques, bien que privés du secours de la con- 
traction musculaire, puissent se tenir parfaitement en équilibre dans la station 
debout ordinaire. 

Bien plus, les malades sont à cet égard dans des conditions meilleures que 
les individus sains, puisqu'ils n'ont pas besoin de faire intervenir la contraction 
musculaire pour empêcher la jambe de se fléchir sur le pied. 

On se rend facilement compte de ce raccourcissement si l’on regarde attenti- 
vement les pieds d'un myopathique dans la station debout. On s'aperçoit alors 
que le talon ne repose pas sur le sol aussi parfaitement que chez les sujets 
normaux. Dans certains cas même, on peut glisser au-dessous de lui des règles 
plus ou moins épaisses. 

La même particularité est visible dans la station assise, et si l'on palpe le 
tendon d’Achille, on constate qu’il est beaucoup plus tendu et résistant qu'à 
l'ordinaire. 

D'ailleurs, les muscles du mollet sont loin d'avoir perdu tout pouvoir contrac- 
tile ; et même dans les cas les plus accusés, nous avons vu souvent les malades 
capables de se tenir sur la pointe des pieds, aussi facilement, quelques-uns 
mieux peut-être, que les sujets normaux. La station sur un seul pied, même sur 
la pointe, est aussi très aisément réalisée. Et c'est un contraste vraiment frappant 
que de voir des malades parvenus au degré le plus extrême de la déchéance 
musculaire, complètement incapables de se mettre à genou, de se relever, de 
monter une marche, etc., et qui peuvent cependant prendre avec aisance des 
attitudes considérées comme difficiles à maintenir pour les individus sains. 

Toutefois, si l'envahissement des muscles par le tissu fibreux procure aux 
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myopathiques certains avantages, il devient aussi l'origine de déformations et 
d'incapacités fonctionnelles fâcheuses. 

Une première conséquence de cette lésion consiste en l'exagération même du 
processus fibreux qui diminue progressivement la longueur du muscle. 

Si, dans la majorité des cas, le raccourcissement n’est pas assez intense pour 
faire obstacle à la station debout, il en est d'autres où la rétraction est telle que 
le pied ne peut plus se placer à angle droit sur la jambe : telle est l'origine des 
pieds bots équins signalés dans les myopathies, et où l'on voit parfois l'axe du 
pied se placer sur le prolongement de l'axe de la jambe, sans qu'on puissele 
ramener à faire avec elle un angle ouvert en avant. 

Ces mêmes rétractions fibreuses apportent enfin un obstacle absolu à la réali- 
sation de la station sur les talons. 

Si l'on commande à un myopathique d'exécuter ce mouvement si facile à 
réaliser pour l'homme normal, on 
voit qu'il est absolument impossible 
au malade de détacher du sol la 
pointe de ses pieds ; les orteils seuls 
sont légèrement soulevés. Quelque 
effort qu'il fasse il ne peut arriver 
à se placer uniquement sur les ta- 
lons. Ce signe a une réelle impor- 
tance, car alors même que l'atro- 
phie ne se révèle par aucune modi- 
fication appréciable des formes 
extérieures, il permet d'affirmer à 
coup sûr l'envahissement fibreux 
des masses musculaires, partant 
de confirmer le diagnostic de myo- 
pathie. 

L'incapacité fonctionnelle de rele- 
ver la pointe du pied n'est pas im- 
putable à la faiblesse des muscles 
de la région antéro-externe de la 
jambe, car on éprouve une résistance 
invincible lorsqu'on cherche avec 
la main à plier le pied sur la jam- 
be. A peine peut-on, dans les cas 
les moins accusés, arriver jusqu'à 
l'angle droit, tandis que chez les 
sujets normaux on obtient facile- 
F1G.36.— Deux myopathiques essayant, sans y — ment un angle aigu. D'ailleurs les 

parvenir, de se tenir debout sur les talons. muscles élévateurs du pied conser- 

vent en général mieux et plus long- 
temps que les gastrocnémiens leurs propriétés contractiles, étant formés de 
fibres plus longues (9 centim. environ pour le jambier antérieur et les exten- 
seurs des orteils). On voit en effet que le plus grand nombre des malades résistent 
bien à la pression de la main qui cherche à abaigser le pied, ct ils soulèvent encore 
facilement leurs orteils. Mais ils ne peuvent re la résistance considérable 
qui résulte de la transformation fibreuse des muscles de la région postérieure 
de la jambe. ° 
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Une autre conséquence de ce raccourcissement des muscles gastrocnémiens 
consiste en ce fait que les malades, lorsqu'ils marchent, n’appuient pas leur 
talon sur le sol aussi complètement que le font les individus sains. Quelques-uns 
marchent sur la pointe du pied (1). 

Il leur est également impossible de s’accroupir, ce mouvement nécessitant 
encore la flexion en avant de la jambe sur le pied. 

Pour la même raison, un objet quelconque interposé entre le sol et la pointe 
du pied, une pierre, un morceau de bois par exemple, quel que soit leur peu 
d'épaisseur, obligeront le malade à s'arrêter dans sa marche. 

Il est rare que les malades attirent d'eux-mêmes l'attention sur l'impossibilité 
où ils sont de pouvoir se tenir ou marcher sur les talons. C'est là, comme nous 
l'avons dit, un mode de station ou de progression peu utilisé dans la pratique ; 
en outre, nous avons montré que, si ces sortes de rétractions fibreuses avaient des 
inconvénienis, elles avaient aussi un rôle compensateur avantageux. 

Un de nos myopathiques cependant avait remarqué qu’étant enfant il pouvait, 
pour jouer aux billes, creuser un trou en pivotant sur le talon, et que plus tard 
cela lui était devenu impossible. D'autres avaient également constaté la gène que 
leur causait dans la marche la rencontre d’un caillou sous la pointe du pied. Mais 
ces malheureux ont à souffrir de tant d'autres incapacités fonctionnelles plus 
génantes pour eux, que cet inconvénient passe souvent inaperçu. 

Cette particularité ne doit cependant pas rester inconnue du clinicien. 

L'impossibilité de se tenir sur les talons constitue en effet un signe révélateur 
important; elle peut être le premier indice de l'existence d’une rétraction fibreuse 
produite par la myopathie commencante. Si ces sortes de lésions ne sont géné- 
ralement pas méconnues quand elles font obstacle au fonctionnement normal, 
elles peuvent passer inaperçues du malade ou du médecin quand elles n’apportent 
aucune gêne aux mouvements ordinaires spontanés ou provoqués. 

L'étude de la forme extérieure peut attirer l'attention sur la diminution de 
longueur des corps charnus musculaires au profit des attaches fibreuses. 

Enfin, la station sur les talons, rendue impossible par le raccourcissement du 
muscle gastrocnémien, fournit un procédé d'investigation clinique facile à uli- 
liser pour la confirmation du diagnostic. 
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482) Contribution a l'étude des tumeurs du cerveau ; un cas de gliome 
neuro-formatif, par Raymonp. Archives de neurologie, vol. XXVI, n° 80, 
octobre 1893, p. 273. 


Observation. — Céphalalgie violente avec crises épileptiformes ; démence 
rapide, sans délire, sans paralysies ni contractures ; titubalion rendant la 


(1) Cette dernière particularité peut aussi être la conséquence de l’impotence fonctionnelle 
des muscles élévateurs du pied. Dans ce cas, les malades ne peuvent se tenir dans la station 
pur la pointe des pieds. Tel était le cas d’une malade dont l’un de nous a rapporté l'obser- 
vation et qui avait constaté elle-même qu'elle usait toujours ses chaussures par la pointe. 
Voy. P. LONDE et HENRY MEIGE. Myopathie primitive généralisée, Vuur. Zconogr. de la 
Sulpétrière, n° 3, 1894, 
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marche et la station debout impossibles ; évolution de la maladie en quatre mois, 
mort dans le coma. — Autopsie. Lorsqu'on veut écarter la scissure inter-héai- 
sphérique, on tombe sur une tumeur du volume d'une orange, dont une moiié 
appartient à chaque hémisphére. A droite, on peut décortiquer la tumeur sit 
toute sa périphérie, mais elle adhère à l'écorce du lobe frontal par sa partie la 
plus saillante ; à gauche, on peut décortiquer en haut,en avant et en bas, mais 
en arrière la tumeur se continue directement avec la circonvolution de l'ourl 
qui se renfle beaucoup en se rapprochant d'elle (fig. 37) ; un prolongement posé. 
rieur de la tumeur s'insinue sous cette circonvolution, En résumé, la tumeur, née 
de la circonvolution de l'ourlet gauche, au-devant du genou du corps calleur, 
s'est avancée sur la ligne médiane, refoulant les circonvolutions amincies el 





Fig. 37. — La tumeur 
conpée sur la ligne mé 
diane; son prolongement 
en arrière dans Ia cit 
convolution crétée; & 
cavité, 





détruisant la faux du cerveau. La tumeur est translucide, grisätre, comme 
gélatineuse. — /Jistologie. Les dissociation et les coupes ont montré que le 
tissu néoplasique était formé d'éléments divers, suivant les points. a) Du tissu 
névroglique avec des noyaux, formes embryonnaires des neuroblastes, des cel- 
lules avec un ou deux noyaux,des cellules araignéestypiques. 6) Du tissu nerveux 
avec des noyaux isolés, des cellules arrondies à protoplasma trouble, des cellules 
ganglionnaires reconnaissables à leur volume et à leurs prolongements, et de 
forme variée (type médullaire, type cortical, fuseau). Les noyaux semblent 
se multiplier suivant le mode direct et aussi par fragmentation irrégulière. 
Au pourtour de la tumeur, prédominentles éléments embryonnaires ; il y a kiune 
zone de prolifération; à mesure qu'on se rapproche du centre, les éléments 
évoluent vers les types adultes qui bientôt constituent le tissu presque à eux 
seuls. En certains points de la tumeur le typenévroglique prédomine, en d'autres 
les éléments nerveux seuls existent, formant un feutrage serré de cellules avec 
leurs prolongements ct de fibres amyéliniques plus ou moins groupées en fais~ 
ceaux. — Lésions par compression cérébrale. Atrophie des fibres tangentielles de 
l'écorce ; dans le lobe frontal la lésion est à son maximum, elle diminue à 
mesure qu'on se rapproche de la zone rolandique, qui semble indemne ; elle 
raît dans le lobe pariétal, pour s’atténuer de nouveau dans le lobe occipital ; 
dégénérescence des fibres de la substance blanche du lobe frontal gauche et du 
faisceau d'association sous-jacent à ia circonvolution de l'ourlet. — Dégénération 
des fibres tangentielles de l'écorce et démence. La démence est le fait de l'allé- 
ration des lobes frontaux. Mais dans le cas présent la portion de l'écorce céré- 
brale complètement détruite ne représente qu'un petit territoire de la face 
interne du lobe frontal gauche ; d'autre part,la substance blanche du lobe frontal 
droit est intacte ; celle du lobe gauche est saine en partie, La dégénérescenre 
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des fibres tangentielles de l'écorce dans les Jobes frontaux est d'une grande 
importance ici, pour l'interprétation de la démence profonde dans laquelle était 
tombée la malade. FEINDEL. 


483) Contribution à l'étude anatomo-pathologique de l'encéphalocèle 
congénitale, par Cu. Guipert. 7/., Lille, 1894, no 33. 


Dans cette très bonne thèse, l’auteur rapporte une observation inédite d'encé- 
phalocèle occipitale opérée par Phocas par ligature et résection ; mort le dixième 
jour. | 

L'auteur a étudié avec soin l'anatomie pathologique de la pièce et y a cons- 
taté : aplasie de la peau et de la paroi crànienne au niveau de l’encéphalocèle ; 
le péricrane et la voûte ostéo-fibreuse font absolument défaut ; la peau se 
continue directement avec du tissu conjonctif à grandes lacunes qui paraît cor- 
respondre aux méninges. Les portions nerveuses placées au centre de la 
tumeur rappellent en un point par leur structure les circonvolutions cérébelleuses. 
Partout ailleurs il n'existe qu'une ébaucfe d’écorce grise constituée presque 
uniquement par de la névroglie adulte et scléreuse. La substance blanche manque 
complètement; le centre de la tumeur était occupé par une cavité cystoide qui 
paraît due à sa dégénérescence. 

Se basant sur ce fait, l'auteur fait une étude pathogénique soignée et claire 
de l’encéphalocèle, et en donne les conclusions suivantes : 

Bien que nous ne disposions d'aucun criterium constant pour distinguer les 
formes tardives fœtales des formes précoces embryonnaires et que par suite on 
ne puisse indiquer la fréquence relative des unes et des autres, la lésion primi- 
tive de l’encéphalocèle paraît devoir être rapportée à la période embryogénique 
dans un grand nombre de cas. Cette conclusion est fondée sur le siège de la 
tumeur, sur sa constitution anatomique, sur les anomalies de développement 
concomitantes, et sur la comparaison avec les monstres exencéphaliens pour 
lesquels il existe des observations directes. 

De tous les facteurs pathogéniques qu'on a mis en cause, ce sont les anoma- 
lies de l’amnios (étroitesse, plissements et adhérences) qui semblent fournir 
l'explication la plus satisfaisante. 

Dans une série d'observations, l'étiologie des adhérences et des brides amnio- 
tiques a pu être rapportée à des traumatismes, survenus dans les premiers 
temps de la gestation. 

L’hyperplasie primitive d'une partie des vésicules cérébrales n’est démontrée 
d'une façon certaine que pour la proencéphalie des poules huppées. Pour les 
anomalies exencéphaliques, les états soit hyperplasiques, soit au contraire atro- 
phiques et régressifs, peuvent aussi bien être considérés comme se produisant 
secondairement à la suite de l'ectopie. 

La transformation kystique des encéphalocèles primitivement solides (Picqué) 
est consécutive à des processus régressifs analogues à ceux qui sc déroulent 
dans les foyers cérébraux anciens. Ces sortes de tumeurs doivent être rattachées, 
au point de vue de leur origine, aux encéphalocèles proprement dites, dont elles 
dérivent ; pour les distinguer des hydrencéphalocéles ventriculaires, on pour- 
rait les désigner sous le nom de cystencéphalocèles (Hermann). CHIPAULT. 
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484) Tubercule solitaire occupant l'étage supérieur du pédoncule 
cérébral, avec dégénération de la Schleife. (Ein solitärer Tuberkel im 
rechten Grosshirnschenkel), par J. E. Grerwe (Cincinnati). Neurolog. Cen- 
tralblatt, 1894, nes 4 et 5. 


L'intérêt de ce cas réside dans la présence d'un gros tubercule au sein de la 
calotte du pédoncule (région rarement occupée par les tumeurs de cette nature), 
et dans l'existence de dégénérations secondaires du mésocéphale. 

Malade de 35 ans, phtisique ; depuis neuf mois, faiblesse des membres du côté 
gauche, avec exagéralion des réflexes tendineux ; plus tard, parésie du facial 
et de l’hypoglosse gauches. Diminution de l'ouie et de l'acuité visuelle, avec 
névrite optique double, surtout à droite ; diplopie transitoire sans strabisme 
apparent. 

Autopsie. — Tuberculose pleuro-pulmonaire ancienne. Cerveau : tubercules 
miliaires le long de la sylvienne, à droite. Dans l'étage supérieur du pédoncule 
cérébral droit, on trouve un tubercule gros comme une noisette, envahissant la 
partie postéro-interne de la couche optique. Sur une coupe transversale, passant 
au niveau du tubercule quadrijumeau"postérieur, on constate quela partie interne 
et médiane de la calotte est entièrement détruite : ilne persiste qu'un petit trac- 
tus blanc à la région supéro-externe. Le pédoncule cérébral gauche est intact. 
Au niveau du tubercule quadrijumeau antérieur, le noyau rouge de la calotte est 
en partie détruit, ainsi que toute larégion s'étendant de ce noyau à la périphérie. 
Les racines de l'oculo-moteur sont intactes. La dégénérescence n'atteint pas 
l'étage inférieur. 

Au-dessous de la tumeur, les dégénérescences secondaires sont réparties du 
côté droit de la façon suivante: 1° les faisceaux interne et externe de la Schlcife 
(dans la protubérance, seule la partie la plus interne du faisceau interne est 
dégénérée) ; 2° dégénération très accentuée de la formation réticulaire ; 3° l'olive 
inférieure droite est atrophiée, et les faisceaux fransversaux dela couche interoli- 
vaire qui la pénètrent sont décolorés sur les coupes traitées par la méthode de 
Pal; 4° dégénération du corps restiforme au niveau de l'origine de l'acoustique 
(les noyaux de Goll et de Burdach sont intacls). A gauche, on note simplemeït 
une très légère dégénération du faisceau interne de la Schleife. U existe d'autre 
part une atrophie très marquée du chiasma et des nerfs optiques, avec épais- 
sissement de l'enveloppe conjonctive. 

L'auteur rapproche son observation des faits analogues antérieurement publiés 
par Schrader, Spitzka, Meyer, etc. Par l'étude attentive de cas semblables, on 
parviendra sans doute à élucider l'anatomie et la physiologie encore si obscures 
de la Schleife. En attendant, l’auteur appelle l'attention sur les particularités sui- 
vantes : l'olive inférieure peut être dégénérée en grande partie, sans qu'il y ait 
de troubles de la sensibilité. La formation réticulaireet l’olive inférieure semblent 
dégénérer secondairement aux lésions de la Schleife. Il en est de mème du corps 
restiforme, qui est en connexion avec l'olive du même côté. Sans aucun doute, 
l'olive est reliée au cervelet par l'intermédiaire du corps restiforme. 

H. Lany. 


485) Pharyngite actinomycosique, compliquée de méningite 699- 
lement actinomycosique, par le Dr V.-V. Lezixe. Vratch, 1884, n° 10, 
p. 289. 

Après un court historique de l'actinomycose, observée en Russie chez |e 
animaux et chez l'homme, l'auteur rapporte une observation détaillée d'un ¢4 
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de pharyngite actinomycosique, compliquée de méningite de la base du cer- 
veau dont la nature actinomycosique également, a été démontrée par l'examen 
du pus à l’autopsie. Par quelle voie s'était propagé le champignon actinomyco- 
sique à la cavité crânienne? L'auteur pense, qu'avant tout, celui-ci aurait pu 
suivre immédiatement le trajet des gros vaisseaux du cou, ceux-ci ayant été 
trouvés très altérés. En outre, dans le cas présent, le transport du champignon 
par le système vasculaire n'aurait pas été également impossible. La possibilité 
de celte dernière voie de propagation avait été déjà indiquée par Kanthack 
(Sem. méd., 1894, n° 5), à propos d'un cas d’actinomycose, ayant simulé la 
prohémie chronique. B. BaLaBan. 


486) L’hémiatrophie de la langue. (Sull’ emiatrofia della lingua), par Ascout. 
Il Policlinico, Roma, 1894 n° 1, 2. 


Trois observations inédites d'hémiatrophie de la langue ; l’une d’elles avec 
autopsie (hydromyélie). Etude de la question à l'aide de tous les cas déjà 
publiés. Quant à son étiologie, l'héiniatrophie de la langue est très rarement 
i4 p. 100) d'origine périphérique; quelquefois (18 p. 100) elle constitue un symp- 
tome isolé ; le plus souvent (près de 80 p. 100), on la rencontre avec l'atrophie 
d’autres groupes musculaires ; on la retrouve dans l'hémiatrophie faciale, dans 
le tabes, dans l'atrophie des syphilitiques à peu près dans les mémes proportions 
et, dans ces maladies, plus fréquemment que dans l'hémiatrophie générale, les 
atrophies toxiques, la syringomyélie. Comme moment étiologique, on trouve 
dans la moitié des cas (53 p. 100) une infection, 36 fois p. 109 la syphilis, 17 fois 
p. 100 une maladie éruptive ou suppurative ; puis 4 fois p. 100 le saturnisme 
aggravé d'une autre intoxication. 

Dans le sexe masculin, la maladie se présente avec une fréquence 4 fois plus 
forte que dans le sexe féminin, et la raison en est que l’homme est plus sujet que 
la femme à la syphilis et aux accidents. Quant a l’histologie pathologique, a 
l'exception du cas de Hayem et Giraudeau, l'examen du bulbe n'a été fait que 
dans les affections bulbaires (syringomyélie et tabes) : c'est pour cela que l’ana- 
tomie fine n’a pas donné de résultats bien concluants. IL est évident que ces 
recherches auraient une très grande valeur dans les cas où l'atrophie unila- 
térale serait due à la compression du nerf en un point déjà éloigné du bulbe. 
Dans le tabes, on trouva toujours l'atrophie du noyau principal de l’hypoglosse 
du même côté ; mais il n’est toutefois pas possible d'aflirmer que le fait primitif 
ne fit pas constilué par la névrite périphérique; quelquefois le syndrome 
est pur, dans le sens que l’hémiatrophie linguale se présente isolée, sans qu'il 
existe de paralysie ou toute autre espèce de troubles nerveux dans une autre 
partie du corps ; on peut y trouver associées de l'atrophie et de la parésie des 
piliers, surtout de l’antérieur, de la luette, et aussi de la parésie de la corde 
vocale correspondante. 

Plus rarement, la paralysie atrophique s'étend à d'autres groupes musculaires, 
par exemple au sterno-mastoïdien et au trapéze; puis, par ordre de fréquence, au 
bulbe oculaire et à liris,aux groupes musculaires du bras du même côté ou même 
à toute la moitié du corps. Dans certains cas, l’hémiatrophie linguale est plus 
qu'un symptôme et représente une maladie, qui a pour substratum anatomique 
une affection nucléaire bulbaire primitive. Dans d'autres cas, il y a doute, si la 
névrite précéda la lésion nucléaire. MassALonco. 
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487, Des altérations du système nerveux dans l'empoisonnement 
chronique par le bromure, la cocaine, la nicotine et l’antipyrine. 
(Az idegrendszer elvaltozdsa..., etc.), par le Dr C. Paxpi. Magyar Orvosi 
-Archivum, 1893, n° 5. 


Pandi a étudié les altérations du système nerveux entier, produites par les 
poisons ci-dessus mentionnés, et surtout celles des cellules nerveuses. 

Il a constaté que dans le bromisme chronique, on trouve des altérations dissé- 
minées. La substance chromophile des cellules devient granuleuse ; outre cela, il 
y a une sclérose atrophisante des cellules, dont la teinte est foncée (fig. 38 
puis on rencontre des altérations des cylindres-axes et des parties ramollies. 





Fig. 38. — Altération des cellules nerveuses F1G.89.— Cocainixme chronique. 
dans le bromisme chronique. 





Dans le cocaïnisme chronique, c'est le gonflement et la décoloration des cellules 
qui, d'après l’auteur, sont caractéristiques, et il signale la présence des granula- 
tions de la substance chromophile (fig. 39). 

Pour le nicotinisme chronique, il trouve la sclérose des cellules ; les altéra- 











Fi. 40.— Altérations systématiques FIG. 41. — Empoisonnement par l'antipyrine, gontle- 
des cordons postérieurs et Iésions ment et homogénisation partielle des cellules. 
cellulaires dans le nicotisme chro- 
nique. 


tions dans la substance blanche sont très distinctes; l'auteur a observé des 
altérations systématiques des cordons postérieurs (fig. 40). 

Dans l'empoisonnement par l'antipyrine, on observe le gonflement des cellules; 
Ja teinte du corps des cellules est foncée; la substance chromophile se disperse 
en petits granules. On aperçoit, d'après l'auteur, une homogénisation partielle 
dans le corps des cellules nerveuses (lig. 41). 
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Les cylindres-axes sont hypertrophiés, la myéline des fibres nerveuses est 
légèrement altérée. 

L'auteur a employé la méthode de Nissi pour ses colorations de cellules ner- 
veuses. ARTHUR SARBO. 


488) Hématorachis traumatique. Congestion de la moelle. Hémor- 
rhagie concomitante de l'ovaire, par J. Luys. Annales de psychiatrie et 
d'hypuologie, 1894, n° 4, p. 97. 

Fille de 20 ans, qui étant montée sur une chaise pour prendre un objet sur un 
meuble fit une chute dans laquelle la région lombaire porta sur un angle du 
meuble. N'a pu se relever qu’un quart d’heure après, sans cependant avoir perdu 
connaissance. Dans la nuit dormit mal à cause de douleurs lombaires et de four- 
millements dans les deux jambes avec quelques secousses convulsives. Rétention 
d'urine. Diminution de la sensibilité du côté gauche, exaltation à droite. Mou- 
vements des membres pénibles. Après être restée pendant trois semaines dans 
cet état, meurt dans le coma. 

A l'autopsie, hémorrhagie de l’ovaire gauche s'étant répandue dans le petit 
bassin. Épanchement sanguin en nappe dans le canal rachidien, entourant la 
dure-mère ; rien dans la pie-mère qu’un peu de congestion. Pierre Mais. 


NEUROPATHOLOGIE 


483) Affections spasmo-paralytiques infantiles, par Raymonp. Progrès — 


médical, 13, 27 janvier, 10 février 1894, nes 2, 4, 6. 


Histoire et étude des états pathologiques infantiles désignés sous les noms 
de : maladie de Little, caractérisée surtout par de la contracture prédominant 
aux membres inférieurs ; paraplégie spasmodique infantile, avec contracture et 
paralysie motrice ; hémiplégie cérébrale spasmodique, où la paralysie prédomine 
sur la contracture et va en décroissant d'intensité de haut en bas; diplégie 
cérébrale spasmodique ; athétose double ; chorée bilatérale. Présentation de deux 
petits malades, l'un réalisant un exemple de contracture généralisée avec pré- 
dominance à gauche, tandis que chez l’autre les phénomènes paralytiques ont le 
pas sur les manifestations spasmodiques (2 photographies). La conclusion de 
cette série de leçons cliniques est que les formes typiques sont reliées clinique- 
ment par une foule de cas intermédiaires (tableau de Freud). L’étiologie et l’ana- 
tomie pathologique ne fournissent pas davantage des éléments qui permettent 
d'établir une ligne de démarcation entre les différents types. FEINDEL. 


490) Un cas d’atrophie unilatérale (vraisemblablement congénitale) 
des muscles du visage chez un enfant. (Ein Fall von eniseitigen 
wahrscheinlich angeborenen infantilen Gesichtsmuskelschwund), par le Prof. 
M. BerNaaRDT. { Berlin.) Neurvlogisches Centralblatt, 1894, n° 1. 


Homme de 24 ans, dont les parents et les frères et sœurs ne présentent aucune 
trace de sa propre maladie. C’est deux semaines après sa naissance (qui d’ailleurs 
n'a pas nécessité le secours de l'art), que sa mère la remarqua. Le facies de 
paralysie faciale droite qu'il offre aujourd’hui lui a valu quelques sobriquets, 
mais cela ne l’empécha pas d'entrer dans l’armée. 

La fente palpébrale droite est plus largement ouverte que la gauche, quand le 
malade ferme les yeux, elle reste ouverte et le globe de l’œil tourne un peu en 
haut et en dedans. Larmoiement. Impossibilité de plisser le front du mème côte. 
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Amaigrissement de la joue droite, d'une constatation facile par le palper. Narine 
droite aplatie et immobile. La lèvre droite n'est pas amincie. Toute la bouche est 
un peu tirée à gauche ; le sillon naso-labial gauche est très accentué, contraire- 
ment au droit. Tous ces détails, manifestes pendant le parler, le sont plus encore 
pendant le rire. Mais le malade peut siffler et avancer la bouche en pointe. La 
lèvre inférieure droite et le côté droit du menton sont seulement un peu plus 
plats à droite (l'atrophie y est moindre qu'ailleurs). La région sous-jacente à la 
mâchoire inférieure est un peu plus creuse à droite. 

Rien d'anormal au voile ni à la luette. Leurs fonctions sont normales, ainsi que 
celles de la langue. Goût intact. Pas de troubles de la sensibilité au visage. Pas 
de troubles de la sécrétion de la sueur. Sous Pinfluence des émotions, la moitié 
droite du visage rougit plus facilement et davantage que la gauche. Ouïe intacte; 
mastication aussi, malgré l'atrophie du buccinateur droit: déglutition bonne. 

Pas de paralysie oculaire ; pas de diplopie. Réactions pupillaires normales. 
Dans le regard forcé à gauche, et surtout à droite, on obtient des secousses 
nystagmiformes. 

Les courants galvaniques ou faradiques les plus forts ne donnent rien du côte 
droit, ni à l’excitation directe, ni à l'excitation indirecte dans les muscles : fron- 
tal, orbiculaire, palpébral, sourcilier, zygomatiques, buccinateur, ni dans les 
muscles du nez ou de la lévre supérieure. Par contre, les muscles du menton et 
la partie droite de l'orbiculaire buccal réagissent. 

L'auteur rapproche du cas précédent ceux de Schapringer (Nesw-York medic. 
Monatsschr., 1889, décembre), de Moebius (Mänich. med. Wochenschr, 1888. 
n° 6), de Harlan, de Chisolm ; et il pense que l'intégrité relative des mouvements 
en dehors et en bas dela commissure buccale, dansles observations précédentes. 
est due à une contraction du peaucier du cou. Mais seule l'observation de 
Schultze (Neurologisches Centralblatt, 1892, no 14) ressemble vraiment à la sienne 
en tant qu'atrophie unilatérale. Son enfant aussi présentait des secousses 
nystagmiformes. Il croit qu'il s'agit là d'une lésion nucléaire. P. Lonoe. 


491) Déformation de la pupille avec réaction irrégulière de celle-ci, 
par le Dr B. Zieminsp1. Prseglad lekarska, n° 12. 


Les cliniciens français ont les premiers attiré l’attention sur une déformation 
particulière de la pupille avec irrégularité de la réaction des différents segments 
de l'iris. Le caractère principal de l’anomalie en question consiste en ce que la 
pupille devient irrégulièrement anguleuse, malgré l’absénce complète d'obstacles 
mécaniques. Dans la plupart des cas, la pupille est rétrécie ou bien légèrement 
dilatée. Depuis 1883 à 1893, l'auteur a eu l’occasion d'observer 207 cas de celte 
anomalie chez des malades atteints d'affections graves du système nerveux. 
Cent soixante-huit fois il s'agissait incontestablement de paralysie générale 
progressive. Ce symptôme du côté de la pupille doit être soigneusement recher- 
ché, car il est un signe indiscutable d'une affection nerveuse organique et, dans 
la majorité des cas, un signe précurseur de l’atrophie du cerveau. 

BALABAN. 


492) Un cas d’ataxie locomotrice débutant par les bras. (A case of 
locomotor ataxia beginning in the arms), par J. T. Mircuety. Zhe American 
Journal of the medical Sciences, avril 1894, n° 264, p. 421. 


Forme rare de tabes. Homme âgé de 47 ans, machiniste, syphilitique depuis 
dix ans. Il y a six ans, il a ressenti, pour la premiére fois, des engourdissements 
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dans le médius de la main droite, qui, en quinze jours, envahirent toute la main. 
La main gauche ne tarda pas à l'être et à devenir anesthésique. Peu à peu le 
même trouble s’étendit aux avant-bras et aux bras, et au bout de deux ans il 
commença à souffrir de douleurs intermittentes dans la nuque, le dos, les bras, 
et parfois les jambes. A l'examen : persistance des douleurs qui s'accompagnent 
de secousses fibrillaires des muscles de la main, incoordination marquée des 
mouvements de la main et de l'avant-bras. Les réflexes tendineux du membre 
supérieur et les rotuliens sont absents ; le désir sexuel est diminué. Les pupilles 
sont inégales, la gauche est beaucoup plus large que la droite ; elles réagissent 
bien à la lumière et à l'accommodation. La station est légèrement entravée par 
l'occlusion des yeux. Les réactions électriques des muscles sont normales; l’état 
général, bon. L'examen des yeux à l’ophtalmoscope montrait seulement de la 
décoloration des papilles. Le champ visuel est rétréci symétriquement et concen- 
triquement pour les formes et les couleurs. L'auteur fait remarquer l'évolution 
inusitée de cette forme de tabes, sur laquelle les auteurs classiques auraient trop 
peu insisté. Paut BLoco. 


493) Un cas de maladie de Friedreich non héréditaire. (A case of non 
hereditary Friedreichs disease), par H. W. Mackenzie. The American Journal 
of the medical Sciences, avril 1894, n° 264, p. 421. 


Les cas de maladie de Fricdreich non héréditaires qui ont été publiés jusqu'ici, 

sont moins exceplionnels que ne le paraît croire l’auteur, dont l'observation est 
néanmoins assez intéressante. Elle concerne une fillette de 14ans, quientra à Saint- 
Thomas-Ifospital pour des troubles de la marche. Les troubles remontent à l'âge 
de 7 ans, et débutérent à la suite de la rougeole par de la faiblesse des jambes. 
L'histoire de la famille est bonne, et paraît exempte de tout antécédent même 
nerveux. La grand'mère était bien portante et est morte à 80 ans. Les parents, 
deux frères et cinq sœurs de la malade ont toujours été en bonne santé. Tous, 
sauf une sœur âgé de 5 ans, sont les aînés de la malade. La malade elle-même 
était bien constituée et bien développée, intelligente et d’un caractère doux. Sa 
marche est tabétique et titubante. Elle offre le signe de Romberg. Elle a parfois 
des mouvements brusques de la tête et des bras. Ses réflexes rotuliens sont 
‘absents : pupilles égales, muscle de l'œil indemnes : examen ophtalmoscopique 
négatif ; léger nystagmus. Le développement musculaire cst normal et la force 
dynamométrique conservée. Il n'existe ni troubles du langage ni désordres 
de la sensibilité, non plus que des douleurs ou des crises. Scoliose. Tous 
les appareils organiques sont indemnes. En somme, le cas ne diffère du type 
classique que par le peu d'intensité du nystagmus et l'absence de troubles de la 
parole el de déformation des pieds. Il est à noter, en dehors de l’absence d’hé- 
rédité similaire ou nerveuse, que l'affection, comme le fait a déjà été constaté 
par Ormerod, est survenue après la rougeole. Pau BLoco. 


494) Un cas de gliomatose médullaire, compliquée d’une paralysie 
saturnine, par T. Tcnerkassow. Mémoires médicaux, Moscou, 1884, n° 8. 


Un ouvrier de 25 ans présente, à son entrée à l’hôpital, les symptômes sui- 
vants : Parésie des deux bras, avec atrophie surtout prononcée aux pelits 
muscles de la main. Grande faiblesse des jambes avec abolition des réflexes rotu- 
liens. Sensibilité à la pression des points nerveux. Dissociation syringomyclique 
de la sensibilité, occupant les membres supérieurs, le cou et le tronc jusqu'aux 
memelons (aux mains, traces d'anciennes brûlures, restées inapercues). Analgésie 
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plantaire et aux jambes (jusqu'aux genouxi. La maladie a dibuté il y a six 
semaines par des douleurs, paresthésies et faiblesse croissante des bras d’abord, 
des jambes ensuite. 

Sous l'influence du traitement les symptômes s‘amendent rapidement. La 
force des membres augmente, les réflexes rotuliens réapparaissent et deviennent 
même très vifs. Au bout de trois semaines il ne reste que l'atraphie des petits 
muscles de la main et l’analgésie en reste. Au bout d'un an, même état de la 
sensibilité ; l'atrophie s'est même plus accentuée ; les réflexes rotuliens sont tou- 
jours très vifs. 

L'auteur émet le diagnostic d'une syringomyélie à laquelle s'était associée 
une polynévrite, probablement d'origine saturnine (le malade manie souvent le 
plomb et présente un liséré gingival caractéristique). A. RAÏCHLINE. 


495) Sur un cas de subluxation de la colonne vertébrale lombaire, par 
B. BaunüLer (de Nirenberg). Mänch. med. Woch., 1894, no 17, p. 326. 


Un garçon de 13 ans, employé dans une fabrique de machines, tombe, renversé 
par une lourde masse de fer qui lui écrase deux orteils du pied gauche. En 
tombant, le dos contre des morceaux de fer assez pointus, il se fait une luxation 
(ou subluxation) de la deuxième vertèbre lombaire en avant. Il est pris immé- 
diatement de douleurs et de paresthésies dans le dos et dans les deux jambes. 
de paraplégie motrice et de paralysie complète des sphineters. A l'examen, on 
constata une déformation caractéristique de la colonne vertébrale. Les phéno- 
mènes vont en s'aggravant. La reposilion, exécutée sous chloroforme le surlen- 
demain de l'opération, réussit pleinement. Les symptômes s'amendent rapidement, 
et au bout d'un mois il ne note qu'une légère atrophie du mollet droit et une 
anesthésie dans le domaine du nerf cutané fémoral postérieur. 

Courte esquisse bibliographique concernant les cas connus de luxation de la 
région lombaire. A. Raïcuuine. 


496) Nature et traitement du goitre exophtalmique, par A. Jorrror. 
Progrès médical, 1893, n° 51, et 1894, nes 4, 10, 12, 13. 


Sous ce titre, l’auteur publie les leçons qu'il a faites à la Salpétriére en 
décembre 1891, et dans lesquelles il a soutenu la théorie qui rattache le goitre 
exophtalmique à des altérations du corps thyroïde. Cette théorie, reprise depuis 
par de nombreux auteurs, n'avait été défendue à cette époque que par Môbius, 
et entretenue par Renaut (de Lyon). 

Dans l'étude clinique qui forme la première partie de ces leçons, l'auteur 
insiste sur la petitesse du corps thyroïde uormal et sur la facilité avec laquelle 
la palpation du cou peut laisser méconnaître une hypertrophie relativement 
importante, allant jusqu'au double du volume ordinaire. Parmi les très nombreux 
symptômes de la maladie de Basedow qui sont passés en revue et étudiés en 
détail, il convient d'en relever deux dont l’auteur rapporte des exemples person- 
nels : l'ophtalmoplégie externe, indépendante de l'hystérie, et la tétanie; cette 
dernière est à rapprocher de celle qu'on a parfois observée à la suite de l'abla- 
tion du corps thyroïde. 

Passant ensuite à la discussion des théories, il rejette successivement la 
théorie cardiaque, celle de la compression des vaisseaux et nerfs du cou, celle 
du grand sympathique. Abordant la théorie de la névrose, il montre que le début 
subit des accidents (l’un des principaux arguments dont elle se réclame) n'est 
peut-être subit qu'en apparence. La théorie de la névrose bulbaire n’explique 
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qu une partie des phénomènes et ne dit pas pourquoi le bulbe est troublé dans 
ses fonctions. Quant aux lésions histologiques du bulbe, elles manquent souvent 
d'après les recherches que l’auteur a publiées avec Achard dans les Archives de 
médecine expérimentale, novembre 1893, p. 87. 

Puis il développe la théorie thyroïdienne, à l'appui de laquelle it invoque : la 
présence de lésions thyroïdiennes dans tous les cas examinés par lui, lésions 
d'ailleurs variables comme l'avait déjà vu Renaut; — l'hypertrophie du thymus, 
constatée par divers auteurs, et semblant indiquer le développement d'une 
fonction compensatrice; — la transformation du tableau clinique en celui de 
myxcedéme, par suite de la transformation scléreuse du corps thyroïde, comme 
il en a observé un cas; — la fréquence des maladies aiguës, capables de provo- 
quer des thyroïdites infectieuses, précédant le goitre exophtalmique; — enfin 
les rapports du goitre exophtalmique avec le goitre simple et la grossesse. Cette 
partie est la plus originale de ces leçons. L'auteur fait voir que le goitre exoph- 
talmique et le goitre endémique peuvent être l’un comme l'autre héréditaires ; 
que le goitre exophtalmique se montre de temps en temps chez les familles 
affectées de goitre endémique, de même que le goitre simple s'observe parfois 
chez les familles affectées de goitre exophtalmique. Il insiste sur la fréquence 
relative des cas de goitre exophtalmique provenant de pays où règne le goitre 
endémique, sur l'apparition de symptômes basedowiens chez des sujets goitreux 
depuis un temps plus ou moins long. Il rejette les dénominations de « faux 
goitres exophtalmiques » ou de « goitres exophtalmiques chirurgicaux » données 
par certains auteurs aux cas de ce genre. Il repousse l'objection tirée des cas, 
d'ailleurs exceptionnels, de goitre exophtalmique survenu après l’extirpation 
d'un goitre, car il n’est pas certain que le corps thyroïde ait été enlevé en tota- 
lité, et alors un fragment persistant aurait pu suflire à permettre l'évolution 
extérieure d’une maladie de Basedow dont le goitre était le premier symptûme. 
Étudiant ensuite les rapports de la grossesse avec le goitre exophtalmique et le 
goitre simple, il montre qu'ils sont les mêmes dans les deux cas. La grossesse 
provoque ou aggrave le goitre exophtalmique aussi bien que le goitre simple. 

L'étude du traitement qui termine ces leçons, et où sont données les indica- 
tions des médicaments cardiaques, de l'hydrothérapie, de l'électrothérapie, con- 
duit l’auteur à tirer des résultats de l'intervention chirurgicale un nouvel argu- 
ment en faveur de la théorie thyroïdienne, et à conseiller la thyroidectomie 
partielle. IF. Lamy. 


497) Contribution à l'étude du faux goitre exophtalmique, par 
L. Dunawez., Thèse de Paris, mars 1894. 


L'auteur, étudiant un certain nombre de cas où les symptômes de la maladie de 
Basedow se sont montrés chez des individus porteurs d'un goitre ancien, pense 
qu’il y a lieu de les distinguer, sous le nom de faux goitres exophtalmiques, du 
véritable goitre exophtalmique qu'il considère comme une névrose générale. 
Voici le parallèle clinique qu'il établit entre ces deux variétés : 

10 Dans le faux goitre exophtalmique le fait capital est la préexistence de la 
tumeur thyroïdienne longtemps avant l'apparition des autres signes basedowiens. 
En effet, le goitre date souvent de l'enfance, est d'origine endémique ; il est aussi 
quelquefois héréditaire et familial. La tumeur a des caractères histologiques 
spéciaux : le parenchyme du corps thyroïde est très altéré, tandis que l'élément 
vasculaire est peu modifié. Les symptômes extra-thyroïdiens sont peu accentués, 
L'exophtalmie est légère, les phénomènes cardiaques diffèrent et consistent 
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surtout en troubles asystoliques. Quant aux symptômes secondaires, tels quele 
tremblement, ils seraient inconstants et ne présenteraient que rarement les 
caractères classiques. Enfin la marche des accidents est assez spéciale. La maladie 
se développe à un âge relativement avancé. Son allure est lente, chronique. Enfin 
la guérison survient facilement sous l'influence du traitement chirurgical ou 
médical. 

2° Dans le vrai goitre exophtalmique, la tumeur thyroïdienne est tardive el 
paraît presque toujours après la tachycardie. Elle est surtout constituée par des 
vaisseaux dilatés. Sa consistance est molle et elle est le siège de mouvements 
d'expansion synchrones à la systole. Les signes extra-thyroïdiens sont acven- 
tués et même prédominent; il existe presque toujours du tremblement el des 
phénomènes nerveux plus ou moins acceniués. La marche est rapide, précipitée. 
Elle paraît brusquement, souvent à l’occasion d'une impression morale vive et 
se fait par poussées successives. Enfin elle apparaît presque toujours dans la 
jeunesse entre vingt et trente ans. 

La pathogénie de ces faits est impossible à donner dans l’état actuel de la 
science. MAURICE SOUPAULT. 


498) Contribution à l'étude de la maladie de Basedow, et en particu: 
lier de sa pathogénie, par F. CHamBErLain. Thèse de Paris, avril 1894. 


La pathogénie de la maladie de Basedow est chose encore discutée. La majo- 
rité des auteurs sont d'accord pour rejeter la théorie mécanique, la théorie car- 
diaque, la théorie du sympathique, ou du pneumogastrique, et admettre l’origine 
bulbo-protubérantielle des accidents. 

Quelle est la nature de ce trouble bulbaire? Trois interprétations restent en 
présence aujourd’hui. a) La théorie des lésions matérielles (altération du faisceau 
solitaire et des corps restiformes. 5) La théorie de la névrose, généralement 
admise en France. c) La théorie de l'intoxication par altération de la glande 
thyroïde. C’est celle que l’auteur admet. Cependant on ne connaît pas encore la 
nature de cette intoxication. Est-ce la persistance d’un poison de l’économie 
normalement détruit par le corps thyroïde, ou bien l'absence de sécrétion d'un 
produit utile à la nutrition du système nerveux? Est-ce la sécrétion d'un poiso® 
par la glande thyroïde altérée ou bien l'hypersécrétion du produit thyroïdien 
normal? L’auteur penche vers cette dernière opinion. Maurice Sovpavtt. 


499) Un cas de tétanie par névrite poplitée externe, par Liéceois. Progrès 
médical, 1894, 3 mars, n° 9. 


Tétanie non traumatique liée aux douleurs suraigués d'une névrite. — En 
décembre, « mal partout »; en janvier, le mal s’était « concentré sur la jambe 
gauche ». La pressionlelong de la partie externe du petit orteil gauche,enremontant 
le long du péroné jusqu’au genou, éveille de violentes douleurs avec élancements 
dans le mollet, puis contracture tonique des extenseurs du pied et crampée u 
mollet et de la cuisse; simultanément, contracture dans le membre inférieur 
opposé, les muscles abdominaux, ceux des membres supérieurs. Chaque quart 
d'heure, et sans pression exercée, la malade (26 ans) accuse sur la branche exté- 
rieure du nerf poplité externe une douleur atroce, fulgurante et ascendante 
sorte d’aura précédant et accompagnant un accès de tétanie semblable à celu! 
que déterminait la pression. Ilyperesthésie des yeux à la lumière. A partir s 
mars, atténuation. FEINDEL. 
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CONGRÈS DES ALIÉNISTES ET NEUROLOGISTES DE L’ALLEMAGNE 
DU SUD-OUEST, A BADEN-BADEN 


Séance du 2 juin 1894. 


500) Horrmann (Heidelherg). — De la névromyosite aiguë. 


HoFFMANN rapporte un cas de névromyosite. La maladie commence par des 
adémes siégeant sur les muscles, des douleurs et du gonflement des muscles. 
Paralysies des membres. Inversion de la formule de lexcitabilité électrique. 
L'examen microscopique dénota une névrite interstitielle, partant des vaisseaux. 
Le volume des fibres musculaires est diminué, la structure n'est pas changée. 
Entre les fibres, une infiltration cellulaire. 

EDINGER a vu un cas pareil, auquel il croit devoir attribuer à l'artériosclérose 
l'origine de la maladie. 

Horrmann croit que dans son cas une cause toxique est plus vraisemblable. 


501) Gernarot (Strasbourg). — Les réflexes dans la myélite transverse. 


GerharpT a observé un jeune homme, chez lequel se développa en l’espace de 
six mois une paralysie complète, et dans les deux années suivantes une anes- 
thésic lotale des jambes. Les réflexes tendineux et cutanés étaient très forts, les 
derniers six mois seulement, les réflexes tendineux étaient abolis. Mort par un 
érysipèle. 

A lautopsie, on trouva un angiome dans les corps vertébraux, qui avait détruit 
la moelle épinière. L'examen microscopique montra que la destruction était 
complète. Ce cas contredit l'opinion de Bastian et de Bruns, que dans la solution 
de continuité totale de la moelle épinière les réflexes soient toujours abolis. 
(Démonstration de préparations.) 


502) Kauscu (Strasbourg). — De la situation du noyau du pathétique. 


Le noyau ventral postérieur est la seule origine du nerf trochlearis, tandis 
que le noyau principal du trochlearis (Trochlearis Hauptkern de Westphal) appar- 
tient au nerf moteur oculaire commun. Kausch appuie cette opinion par ces 
raisons : 

1) Tous les nerfs moteurs ont un trousseau épais de fibres nerveuses, le noyau 
principal serait le seul qui manquerait de cette richesse de fibres. 

2) Les fibres du nerf trochlearis finissent au noyau ventral postérieur. 

3) Les cellules du noyau principal ne sont pas multipolaires. 

4) Les cas pathologiques. 

5) Le trajet des nerfs III et IV. 


503) Laquer (Francfort). — Des symptômes cérébraux à l’occasion de 
douleurs excessives. 


Laquer a vu chez deux individus du délire hallucinatoire et un cas de troubles 
aphasiques avec des paresthésies à la face et au membre supérieur droit, au 
moment de la plus grande douleur d’une névralgie du trijumeau. Il croit que ces 
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troubles cérébraux résultent de irradiation de lirritation douloureuse. Les indi- 
vidus n'étaient ni hystériques ni dégénérés; ils furent guéris et avaient une 
amnésie complète de ces troubles. 


504) KraëPeu (Heidelberg). — D’une forme singulière de démence. 


Kraepelin a observé quelques cas assez rares de malades, qui montraient 
une confusion énorme dans leur façon de parler, ne prononçant que très peu 
de phrases correctes, puis se perdant dans un tas de phrases sans contenu, 
de mots sans sens, souvent nouveaux. Avec cette confusion totale dans les 
discours contraste singulièrement leur conduite à peu près correcte et la 
faculté de penser. Le désordre dans la façon de parler est semblable au lan- 
gage dans les rêves. 

Les sujets avaient présenté des idées vagues de persécution et de dépression, 
puis des idées de grandeur non systématisées. Peu de temps après, ces idées 
délirantes ont disparu et il ne resta que cette confusion de langage. Kraepelin 
croit que cette maladie, se montrant ordinairement dans la période de la puberté. 
se range entre les psychoses, qui mènent à la faiblesse d'esprit et qu'il appelle 
« processus dégénératifs psychiques » (psychische Entartungsprocesse). 


505) AscHAFFENBURG (Heidelberg). — De la mobilité d'idées (Ideenflucht). 


Des études cliniques et expérimentales ont mené aux conclusions suivantes : 

La mobilité d'idées montre dans la manie, l'excitation maniaque, etc. 

1° Une accélération du processus moteur (la translation de l'association du 
langage). 

2° Les associations ont changé de caractère (associations de consonance de 
rimes). 

3° Une accélération du processus d'association n'est pas prouvée; jusqu'à ce 
moment elle est tout aussi peu vraisemblable qu'une faculté psychique supérieure 
à l’état sain. 


506) Hocue (Strasbourg). — De l’atrophie musculaire dans la paralysie 
générale. 


Dans deux cas de paralysie générale, Hoche a observé une atrophie des 
muscles de la main avec inversion de la formule électrique. L'examen microsco- 
pique de l’un de ces cas montra une atrophie dégénérative des muscles; les 
cornes ântérieures et les racines des nerfs étaient saines. Il croit en outre que le 
processus dégénératif des faisceaux postérieurs dans la paralysie générale n'est 
pas le mème que celui de l’ataxie locomotrice 


507) Nissu (Francfort). — Sur une méthode nouvelle d'examen des centres 
nerveux, spécialement dans le but d'établir la localisation des 
cellules nerveuses. 


1° La séparation d'une cellule nerveuse de son organe (soit muscle, soit nerf) 
cause dans la cellule nerveuse une altération régressive. 

2° L’extirpation d’un centre cause dans le centre prochain une altération 
régressive. 

3° Chaque forme de cellule a une altération spéciale à elle: au commencement 
toutes les cellules montrent une espèce de gonflement et une espèce de change- 
ment corpusculaire de la substance chromophile. Cette altération peut être 
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trouvée par une méthode colorante exacte entre le huitième et le douzième jour 
après l'opération (dissection ou arrachement des nerfs). 
4 Si une cellule nerveuse, frappée par un processus nuisible quelconque, 
est altérée, la substance névroglique environnante prolifère. 
ASCHAFFENBURG (d'Heidelberg.) 


—-  ———— > 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 
Séance du 21 janvier 1894, 


508) Affections blennorrhagiques du système nerveux, par Taupouren. 


Homme de 25 ans, alcoolique, d’une famille nerveuse, est atteint depuis trois 
ans d'une blennorrhagie chronique, avec rétrécissement de l'urèthre et spasme du 
col de la vessie. Arthrite des grandes articulations, suivie d’un cortège de sym- 
ptômes nerveux; phlébite des deux jambes. Phlébite et symptômes nerveux 
disparurent bientôt, les arthrites se sont également améliorées. Brusquement, 
survinrent des symptômes d’embolie cérébrale avec convulsions et paralysie de 
la moitié droite, puis de la moitié gauche du corps. Mort au bout de trois jours 
passés dans le coma. Il n’y a pas eu d'autopsie. 

D'après l'auteur, l’embolie cérébrale et la phlébite sont dues au gonocoque. 
Leyden a, en effet, démontré la présence exclusive du gonocoque sur les végéla- 
tions des valvules dans un cas d’endocardite blennorrhagique aiguë. Quant aux 
phénomènes nerveux passagers, ils s'expliquent suffisamment : l’atrophie muscu- 
laire et l'exagération des réflexes par les arthropathies ; les spasmes du col par 
la lésion vésicale; les paresthésies et douleurs névralgiques par l'arthrite 
probable des articulations intervertébrales ayant provoqué une compression des 
racines nerveuses. 

Les affections blennorrhagiques du système nerveux peuvent être rangées en 
trois catégories: 

1° Polynévrites toxiques : cas de Spillman, Haushalter, Pombrak, Polosoff. 
2° Méningo-myélite : cas de Leyden, Stanley. 3° Symptômes variés ne permettant 
aucune classification; dans cette dernière catégorie on peut encore séparer les 
cas dont les signes nerveux sont dus aux arthropathies ; tels les cas de Charcot, 
Hayem, Parmentier et le cas actuel. 


509) Sur une forme particulière d’épilepsie corticale, par Kosewnikorr, 
de Moscou. 


L'auteur communique quatre cas d'épilepsie corticale qui se distinguent par 
une particularité de la forme typique de cette maladie. Elle consiste en ce que le 
malade n’a pas d'intervalle libre entre les accès : dans certaines parties déter- 
minées du corps, les convulsions cloniques sont permanentes. Leur intensité 
varie; lorsqu'elles arrivent à un certain degré, elles se généralisent et prennent 
le caractère d’un accès épileptique. Ainsi les convulsions permanentes localisées 
ne sont autre chose que le début d'un accès ou l'accès atténué lui-même ; celui-ci 
ne se termine pour ainsi dire jamais. Ce symptôme est très pénible; le malade 
est toujours dans l'imminence du grand accès ; il est incapable de s’occuper, 
même de prendre les aliments: le membre libre étant occupé à contenir le 
membre convulsé. L'auteur appelle cette forme morbide : épilepsie partielle 
continue. 

L’affection est très tenace et dure plusieurs années; tandis que les accès épilep- 
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tiques deviennent plus rares sous l'influence du traitement, les convulsions locales 
permanentes persistent sans changement. 

Pour ce qui est des substrata anatomiques, il s'agit vraisemblablement d'u 
processus scléreux chronique; peut-être d'une méningite localisée avec sym- 
physe; on pourrait aussi supposer la présence d'un ou plusieurs cysticerques. 
Vu la possibilité de trouver une lésion susceptible d'être modifiée par la trépa- 
nation et l’innocuité de cette dernière, celle-ci a été proposée, mais les malades 
n'ont pas consenti. 

DARKCHEVITCH sépare également cette forme d'épilepsie de l’épilepsie corticale 
ordinaire ; il a observé à Kazan trois cas semblables; chez ces malades, les acces 
d'épilepsie sont survenus à l'âge de 12 à 13 ans, aprés. un typhus; chez deux, 
il y eut un arrêt de développement de la moitié du crâne, avec hémiplégie et 
arrêt de développement de la moitié opposée du corps. 

Minor a observé trois cas analogues. Il croyait être en présence d'une aura 
permanente. Dans un cas, il s'agissait d’une sensation pénible dans une main, qui 
ne cessait que pendant la nuit et tenait le malade dans la crainte continuelle d'un 
accès. Le symptôme était plus pénible que l'accès même; il n’a pas cédé aux 
grandes doses de bromure, tandis que les accès ont disparu. 

JAKOVENKO communique deux cas où les convulsions continues des muscles 
oculaires furent le point de départ des accès épileptiques. 

Kosewnixorr insiste sur le caractère essentiel de cette forme : les convulsions 
locales permanentes sont toujours prètes à se généraliser et à devenir accès. 
C’est un accès d'épilepsie atténué et en permanence. 

Il s'agit bien d'une forme d’épilepsie partielle continue. 


UNION CHYRURGICALE SCANDINAVE 
Première séance. Nordisk med. Arkiv., 1893, n° 25. 


510) Étude relative à la casuistique des abcès cérébraux. (Bidrag till 
hjärnabscessernes kasuistik), par Linpu. 


I. — A. H..., âgé de 36 ans, souffrait depuis vingt ans d'un écoulement de 
l'oreille droite. Le dernier mois, douleurs vives dans la tête, jointes à un flux 
plus abondant et parésie du nerf oculo-moteur et du nerf facial. T. 40°. Perfora- 
tion de la membrane du tympan. La peau derrière l'oreille est légèrement gonflée; 
point de douleur par la pression. Trépanation de l’apophyse mastoïdienne : on 
constata l'état normal. Par trépanation de la partie temporale, on trouva, à 
une profondeur de 2 centim., un abeés duquel on enleva trois grandes cuil- 
lerées de pus puant. Amélioration considérable après l'opération ; point de fièvre, 
guérison. Cependant, la nuit après l'opération il était excité et délirait. Le som- 
meil était troublé, Cet état dura un mois, puis il cessa tout à coup et depuis il 
est parfaitement guéri. 

11. — Ellen J..., 8 ans, entra à l'hôpital le 26 décembre 1892. Jusqu'ici elle avait 
eu une bonne santé ; ni trauma, ni écoulement d'oreille ;: aucune maladie tubercu- 
leuse. A peu près douze semaines avant, elle eut des symptômes de fièvre très 
forts et des tiraillements aux bras; dix jours après le début de la fièvre, elle 
perdit la parole, et le bras droit, plus tard la jambe droite, furent paralysés. À 
son entrée à l'hôpital, on trouva juste au milieu du vertex un abcès de la gran- 
deur d'un poing. Par l'incision, on enleva beaucoup de pus. Le nerf facial infé- 
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rieur droit était parétique, la pupille droite un peu plus grande que la gauche. 
Bras et jambe parétiques. Le réflexe patellaire droit considérablement augmenté. 

Le 7 janvier 1893, on constata par le sondage que le crâne était mis à décou- 
vert au fond de la cavité de l’abcés. Trépanation. A gauche de la ligne du milieu 
(moyenne), une partie du crane, de la grandeur d'une pièce de deux francs, était 
mise à nu. Dans la dure-mère, un petit trou par lequel la sonde pénétra sans 
résistance jusqu'à la profondeur de 8 centim. dans la substance du cerveau. 
La petite ouverture fut élargie et délivrée d’une grande quantité de matière. 
Amélioration lente de tous les symptômes. Le 8 juillet, la malade marchait sans 
trop de difficulté. L’aphasie avait tout à fait disparu. Le début de ce gros abcés 
est tout à fait obscur ; la perforation du crane est aussi étrange. 


511) Deux cas d’abcès cérébral, par Sopensaum. 


Ingels A..., âgée de 50 ans, reçue à l'hôpital le 12 août 1892, morte le 24 nuvem- 
bre 1892. Quelques mois avant, la malade eut un écoulement de l'oreille gauche 
et une parésie faciale. Plus tard, douleurs derrière l'oreille ; aphasie. Le 13 août, 
trépanation de l'apophyse mastoïdienne, par laquelle on ne découvrit rien d'anor- 
mal. La maladie s'aggravait avec une somnolence croissante. Le 10 septembre, 
trépanation du crane en haut, à partir de l'oreille. A l’aide de plusieurs incisions, on 
trouva dans la substance du cerveau un abcès duquel on enleva quatre grandes 
cuillerées de pus. Amélioration générale ; plus tard cependant, nouvelle aggra- 
vation. Le 2 novembre, nouvelle trépanation sans résultat. Le 24 novembre, mort. 
Par la section, on constata une encéphalite diffuse du lobe temporal gauche des 
circonvolutions centrales et du corps calleux. L'auteur attribue le début de 
l'encéphalite à ce que l'incision fut faite d'après la méthode Wagner, avec 
résection temporaire des lamelles des os, parce que celles-ci, par la résection 
faite plus tard, se montrèrent en partie nécrosées et alors seulement elles 
furent complètement enlevées. 

Carl Gustaf D..., 42 ans, reçu le 14 avril, mort le 24 avril 1893. Pendant deux 
semaines, hémianopsie du côté gauche, sans aucun autre symptôme. Quelques 
jours plus tard, vomissements, douleurs dans la tête et diminution de la fréquence 
du pouls. Quelques heures avant la mort le malade tomba dans le coma. La section 
constata dans le lobe occipital droit un abcès de la grandeur d’un œuf de poule 
et qui était ouvert du côté de la corne postérieure droite du ventricule. 


SOCIÉTÉ DE CINRURGIE DE NEW-YORK 
Séances des 11 octobre, 8 novembre 1893. 


512) Cosu. — Œdème bleu hystérique. 


Femme de 28 ans; accidents ayant débuté par une attaque d'hystérie, qui, au 
bout de trois semaines, fut suivie de vives douleurs dans le sein, qui en trois 
mois augmenta notablement de volume. Elle alla à l'hôpital où on lui fit une 
incision; elle prétend qu'il sortit du pus, quoique le compte rendu de l'hôpital 
note qu'on ne trouva rien. En tous cas, en avril, elle alla dans un autre hôpital 
et, sur une photographie prise alors, on constate que son sein gauche était 
œdémateux, bleuâtre; l’æœdème et la coloration bleuâtre existaient aussi à la 
main et à l’avant-bras. Les parties œdématiées étaient froides au toucher, les 
seins et l'épaule hyperesthésiques, la face antérieure du bras et de l'avant-bras 
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anesthésique. Pendant les deux derniers mois, attaques souvent suivies de para- 
lysies et de zones d’anesthésie du bras, de l’avant-bras, de la main, etc. 

En mai 1893, elle entra dans un autre hôpital où l'on diagnostiqua : tumeur 
douloureuse du sein, et où on lui enleva ce sein (en treize fois, dit-elle). 

En juillet 1893, le sein droit fut enlevé dans un autre hôpital, comme étant 
atteint de {umeur maligne. Deux mois après, la malade vient dans le service de 
M. Cosh. se plaignant de douleurs dans la cicatrice du sein droit; cette cica- 
trice présentait 4 son centre une ulcération ovale et profonde, remplie de tissu 
de granulation de mauvaise apparence. Comme le sein avait été enlevé pour un 
prétendu sarcome, on excisa l'ulcère, et on constata au microscope qu'il s'agis- 
sait seulement de tissu inflammatoire. Depuis, la malade est restée a l’hôpital; 
elle a eu à plusieurs reprises de l'æœdème bleu des bras et des jambes, et des 
plaques d’anesthésie; pas d'attaques. 


513) Stimson. — Suture du nerf cubital au coude avec retour rapide 
des fonctions. 


Boucher, plaie de la face interne du bras, juste au-dessus du coude; le cubital 
a été coupé, et son bout supérieur, long de six pouces, pend hors de la plaie. 
L'annulaire et le petit doigt en partie fléchis sont immobilisés. Dès l'arrivée du 
malade à l'hôpital, on fit une incision au-dessous du coude pour trouver le bout 
inférieur du nerf. On passa une sonde à travers le trajet autrefois occupé par le 
bout supérieur que l'on rapprocha et sutura avec l'inférieur. Le lendemain, 
Vopéré fit remarquer qu'il pouvait mouvoir sa main aussi bien qu'auparavant; à 
la fin de la semaine il ne restait plus qu'un peu d’hyperesthésie. Le présentateur 
pense qu'il s’agit d’innervation collatérale. 


ACADÉMIE DE CHIRURGIE DE PHILADELPHIE 
Séance du 6 novembre 1893. 


514) J.-B. Rosert. — Traitement du spina-bifida par l'excision. 


Enfant du sexe mâle, de 17 jours, porteur d'une tumeur congénitale de la 
partie supérieure de la région sacrée, tumeur légèrement ulcérée à sa surface, 
une ponction sur son côté droit donne un liquide incolore, le sac vidé est enlevé 
par deux incisions courbes, dont les extrémités supérieures et inférieures se 
trouvent en peau saine; on trouve la paroi postérieure du sacrum absente; le 
canal vertébral ouvert à la partie supérieure de la tumeur, et les nerfs de la 
. queue de cheval qui en sortent, passant les uns directement dans les trous 
sacrés antérieurs, les autres longeant la face interne du sac dont ils sont dissé- 
qués. Étant donnée la gravité de l'opération, on ne fait pas de tentative ostéo- 
plastique ; les lambeaux cutanés sont réunis par des sutures interrompues au 
catgut; pas de drains; pansement avec des languettes de gaze imprégnées 
d’iodoforme et de collodion; une légère hémorrhagie nécessita le lendemain la 
réparation du pansement, ct les extrémités supérieures de la plaie, qui s'étaient 
un peu écartées, durent être acupressurées. Mort d'infection le quinzième jour. 


515) S.-K. Morton. — Tumeur dans la gaine du sciatique. 


Femme de 42 ans; petite tumeur à la partie supérieure de la cuisse, Sur le 
trajet du sciatique, à mi-chemin entre la tubérosité de l’ischion et le creux poplité : 
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depuis trois mois, accroissement rapide ; volume au moment de l'opération : «uf 
d’oie. En disséquant la tumeur, on constata qu’elle était engainée dans les fibres 
du sciatique dont elle était séparée par une capsule propre, partout bien distincte 
du tissu conjonctif du nerf, sauf à ses parties supérieure et inférieure, où 
quelques nerfs et quelques vaisseaux pénétraient dans la tumeur. En examinant 
la cavité laissée par l'énucléation de la tumeur, on constata que ces filets seuls 
avaient été lésés. Pas de sutures sur le nerf. Sutures alternativement profondes 
et superficielles de la peau, pansement compressif. Pendant deux jours, il y cut 
un peu de douleur sur le trajet du nerf, surtout du sciatique poplité externe, 
mais elles disparurent en quarante-huit heures. Le septième jour la plaie était 
guérie, le dixième l’opérée marchait, le quatorzième elle retournait chez elle. La 
tumeur avait quatre pouces de long sur sept de circonférence ; elle était encap- 
sulée dans une membrane brunâtre, et paraissait fibro-sarcomateuse. Pas 
d'examen histologique. 
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516) Volumes III et IV du Manuel de Médecine, publié sous la direction de 
MM. Desove et Acuanp. 


Les volumes III et IV de ce Manuel de Médecine comprennent les maladies du 
systéme nerveux et forment 4 eux deux un manuel trés complet de pathologie 
nerveuse. Les collaborateurs sont nombreux et presque tous se trouvent, ou se 
sont trouvés, en bonne situation pour développer les différents chapitres qu'ils 
ont signés. Il est impossible de faire de ces deux volumes un résumé complet, 
ni de donner une appréciation détaillée de chaque sujet. Comme dans tout ouvrage 
où les collaborateurs sont nombreux il y a forcément des hauts et des bas, mais 
l'ensemble donne l'idée de travaux consciencieux et utiles à consulter, pour les 
médecins comme pour les étudiants. 

Dans les Considérations générales du début, AcHARD, après quelques mots 
de physiologie élémentaire, met bien en évidence le rôle que jouent dans les mala- 
dies nerveuses les infections et insiste justement sur le rôle si important de 
l'hérédité nerveuse, développant ainsi assez longuement les idées de Charcot. 
Après un petit paragraphe consacré à l'anatomie et à la physiologie pathologique 
générale, il passe en revue dans leurs détails les différentes manifestations clini- 
ques que comportent les affections du système nerveux. 

L'Anatomie médicale de l'encéphale est due à Buin, et l'Anatomie médicale 
de la moelle épinière, que l'on retrouve au milieu du volume, à BLoco. Ces 
deux chapitres qui se complètent sont d'un développement assez considérable et 
contiennent un grand nombre de figures schématiques, originales ou empruntées 
aux différentes anatomies. L’énumération suivante comprend, on le verra, toutes 
les affections du système nerveux. 

Apoplexie, SALLARD.— Méningites cérébrales. Dupré.— Hémorrhagies ménin- 
gées, Luzet. — Hydrocéphalie, Avinacnet. — Anémie et congestion du cerveau, 


Wurrz. — Hémorrhagie, Ramollissement cérébral, Tuoinot. — Encéphalites 
aiguës, RExAULT. — Encéphalites chroniques, Bounces. — Hémiplégie spasmo- 
dique infantile, Auscuer. — Paralysie générale, Huet. — Tumeurs cérébrales 


et syphilis cérébrale, Darter. — Les maladies du cervelet et les maladies de 
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Visthme de Vencéphale et du bulbe, Panwentier. — Ces chapitres sont particulié- 
rement intéressants et mettent bien au point des sujets encore peu connus et qui, 
jusqu’à présent, ne se trouvaient guère étudiés dans les manuels. 

Méningites rachidiennes, Dupré. — Anémie, Congestion, Hémorrhagie, Scléroses 
de la moelle, Dégénérations secondaires, Myélites, Tabes dorsal spasmodique, 
Maladie de Friedreich, Scléroses combinées, Sclérose latérale amyotrophique, 
Paralysie spinale aiguë de l'adulte, Paralysie générale spinale antérieure 
subaiguë et chronique, Broco. — Méningites rachidiennes, Dupré. — Syphilis 
médullaire, Tabes dorsalis, Darier. — Sclérose en plaques, Mosny. — Syringo- 
myélie, Brun. — Paralysie infantile, Bouzrocue. — Les Atrophies musculaires 
progressives, Dutit. — Maladie de Thomsen, Huet. 

Vo.uue IV : Etude d'ensemble sur les Névrites, résumant nettement les opi- 
nions si controversées, Jacquet. — Paralysies des nerfs périphériques ex 
général et pour chaque nerf en particulier, Bou.tocne. — Les Névralgies en 
général et pour chaque nerf en particulier, Boutay, sauf la Névralgie sciatique, 
Baunt. — Zona, par A. SALLARD. — Sclérodermie, Trophonévrose faciale, Jeas- 
SELME. — Asphyrie locale; Gangrène symétrique des extrémités; Erythromégalie, 
Mal perforant, Boutay. — Myxaedéme, Ostéopathies systématisées, Bounces. — 
Épilepsie, SauLARD. — Epilepsie partielle, Hystérie, Souques (cet article présente 
une originalité et une importance toutes particulières, ainsi que les articles 
suivants, de G. Guinon). — Z{ypnotisme, Somrambulisme, Neurasthénie; Goitre 
exophtalmique, Létienne. — Paralysie agitante, Buocg. — Chorée, Huet. — 
Athétose double, Watton. — Paramyoclonus multiplex, BouLay.— Tics convulsifs, 
Guinon. — T'étanie, PARMENTIER. — Spasmes et impotence fonctionnels, Migraines, 
Hatuon. — Délire, Kipper. — Coma, BouLay. — Convulsions ; Éclampsie infan- 
tile, Wurtz. — Contractures et pseudo-contractures ; Tremblements ; Vertiges ; 
Anesthésies, Wattion. — Maladie de Ménière, Cuvittier. — Hémiplégie ; Para- 
plégie, Tuoinor. — Aphasie, JEAN Cuancot. — Electricité médicale; Hydrothé- 
rapie, Huer. Le chapitre d'électricité médicale, très développé, est d'une grande 
clarté et peut rendre les plus grands services, en permettant au lecteur de se 
mettre au courant d’un sujet généralement mal connu. Le volume se termine par 
un Formulaire des maladies du système nerveux, Gouin, très au courant de la 
thérapeutique actuelle. J.-B. Cuancor. 


517) Traité des maladies nerveuses, par Il. Oprrennem. Berlin, 1894. 
S. Karger, gr. in-8°, 870 p. 


La première partie de ce traité est consacréc à l'étude de la séméiologie géné- 
rale et aux méthodes d'examen clinique. Puis vient l'exposé des différentes 
maladies nerveuses. — A. Maladies de 1a moelle systématiques et diffuses ; ménin- 
gites et méningomyélites ; maladies diffuses primitives de la moelle (myélite, 
abcès, hématomyélie, par abaissement de la pression almosphérique, sclérose en 
plaques, tumeurs, syringomyélie) ; maladies de la moelle sans lésions anatomi- 
ques connues. 

Dans les chapitres suivants l'auteur passe en revue les maladies des nerfs 
périphériques en particulier et en général (polynévrites et leurs variétés) et les 
névralgies. — La troisième partie est occupée par les maladies du cerveau etdes 
méninges, de la protubérance et du bulbe. La quatrième par les névroses. Dans 
cette dernière partie nous signalerons les pages consacrées à la description à 
part de la peur des espaces, de l’akinésie algère, etc... Les névroses Lraumaliques 
sont traitées d'une façon très soignée, ainsi qu'on pouvait s'y attendre. 
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Mème remarque pour les différents spasmes musculaires. — La cinquième 
partie étudie les affections du sympathique, les angionévroses et les trophoné- 
vroses. — La sixième traite de l'a/coolisme et du morphinisme. — La septième du 
tétanos, de la maladie de Thomsen, de la polymyosite, du my.cadéme et de 
l'acromégalie. — On voitd’aprés cette énumération que l’auteur a tenu à ne lais- 
ser de côté rien de ce qui appartient à la neurologie pathologique. Il a pris soin 
en outre, au début des principales divisions, de faire un exposé d'anatomie et de 
physiologie normales, sans oublier la pathologie expérimentale quand cela était 
nécessaire. Ce traité peut donc être considéré comme donnant d’une façon claire 
et complete l'état actuel de lascience neurologique. Les figures sont nombreuses 
et bonnes. H. Lamy. 


518) The medical Annual and Practitioner’s Index, 1894. John Wright 
and Cy. Bristol. 


Cet annuaire contient des revues et des articles originaux ayant trait à la 
neuropathologie et à la psychiatrie : Alf. Carter (chorée) ; E. F. Frost (vagino- 
dynie) ; J. B. Hamilton (syphilitic myositis); G. M. Hammond (névralgie) ; 
H. Iandford (hématémèses des jeunes femmes anémiques); O. Jennings (mor- 
phinomanie) ; Robert Jones; John Ridlon (orthopédie) ; J. Shaw (expression de 
la face dans la folie), cet article contient un grand nombre de figures intéres- 
santes ; E. Sonnenburg (lésions du rachis) ; Madison Taylor (énurèse des enfants) ; 
William Thorburn (chirurgie du cerveau et du système nerveux). H. Lamy. 


519) La paralysie générale, par Macnan et SÉRiEux. Encyclopédie scientifique 
des aide-mémoire. Masson, 1894. | 


MM. Magnan et Sérieux,se plaçant surtout au point de vue clinique, ont écrit 
un volume grace auquel le médecin praticien désireux de connaître les formes 
variées de la plus grave et de la plus fréquente des maladies mentales, peut se 
faire une idée à la fois claire et complète. 

Les auteurs débutent par l'étude de la forme simple de la maladie, réduite à 
ses symptômes essentiels, à savoir l'affaiblissement psychique généralisé et 
progressif, l'incoordination motrice généralisée. Il importe de bien connaître 
cette forme simple ou démence paralytique, d'abord parce qu'elle peut passer 
inaperçue, vu l'absence de troubles délirants, bruyants, et ensuite parce que 
seuls, ces symptômes sont constants et nécessaires pour affirmer la maladie. 

Un chapitre est consacré à l'étude des troubles psychiques. 

Les auteurs insistent sur l'importance de ces symptômes, et en particulier sur 
l'hésitation de la parole, au point de vue du diagnostic. Vient ensuite une descrip- 
lion détaillée des divers délires qui peuvent survenir chez le paralytique géné- 
ral: délire des grandeurs, hypochondriaque, maniaque... et des caractères com- 
muns qu'ils possèdent et qu'ils doivent à l'état d’affaiblissement intellectuel qui 
leur a donné naissance. 

Au point de vue anatomo-pathologique, ils soutiennent que la lésion de la 
paralysie générale est une encéphalomyélite chronique interstitielle diffuse, 
s'étendant à tout l’axe cérébro-spinal. Ils admettent que la lésion des éléments 
nerveux est secondaire. 

Un chapitre important est consacré au diagnostic : les auteurs en signalent 
les difficultés et l'importance considérable. Ils combattent la théorie de pseudo- 
paralysie générale d'origine alcoolique, syphilitique et saturnine. 
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Dans l'étude étiologique, ils mettent en évidence le rôle des intoxications, el 
en premier lieu celui de l'alcoolisme chronique. Ils considèrent également comme 
des facteurs étiologiques importants : le surmenage, les maladies infectieuses, 
et surtout la syphilis. 

Les applications médico-légales font l'objet d'un chapitre intéressant. Les 
auteurs montrent la fréquence des actes délictueux commis par ces malades, 
et la fréquence des condamnations injustes dont ils sont victimes. Leur irres 
ponsabilité doit, en effet, être considérée comme absolue. 

L'ouvrage se termine par des considérations thérapeutiques : nécessité du 
repos cérébral le plus complet, de l'isolement ; l'inutilité des médications cura- 
tives, l'importance des soins hygiéniques, pour prévenir certaines complications 
(escarres). G. Maninesco. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


DE LA SUTURE OSSEUSE DANS LES FRACTURES FERMEES DE LA 
CLAVICULE AVEC LESION DU PLEXUS BRACHIAL 


(DEUX OBSERVATIONS INEDITES) 


Par les Dre Chipaullt, chirurgien en chef de l'hôpital d’Orléans, et A. Chipault, chargé 
des travaux d'otologie à l’Hôtel-Dieu de Paris. 


Le nombre des fractures de la clavicale traitées par la sulure osseuse est 
encore assez peu considérable pour que nous croyions intéressant de publier les 
deux faits suivants, où cette suture a été faite avec plein succès : dans un cas, 
quarante jours après l'accident, pour remédier à la blessure du plexus brachial 
par une esquille ; dans le second, au bout de sept mois, pour réduire les deux 
fragments soudés en fausse position et déterminant de graves accidents de 
compression nerveuse. 


OBSERVATION I. — Fracture comminutire de la clacicule droite le 15 juin 1892. Appareil. 
Lors de son ablation, douleurs vives proroquées par tous les mourements ct déterminant 
une impotence absolue du membre. Suture au fil d'argent et ablation d'une esquille le 
31 juillet. Guérison. 

Mi X..., étant en voyage , se fait, à la suite d’une chute de voiture, une fracture de la 
clavicule droite à l’union du tiers externe et des deux tiers internes de l'os. Malgré l'appli- 
cation soigneuse d’une écharpe de Mayor, il persista une douleur vive, qui nécessita à plu- 
sieurs reprises le changement de l'appareil. A mon premier examen, le 24 juillet, je 
constatai une absence complète de consolidation, et une impotence complète de l'épaule 
droite due aux douleurs intenses locales et irradiées, que provoquait le moindre 
mouvement. I] y avait, sans aucun doute, une esquille osseuse lésant le plexus brachial, et 
nécessité d’une intervention immédiate destinée à enlever cette esquille et 4 suturer l'os 
non consolidé. 

L'opération fut faite, le 31 juillet, avec l'assistance de mes deux confrères, les D™ Pilate 
et Pelissier, sous chloroforme, après lavage de la région au sublimé puis à l’éther. L’inci- 
sion, d'une douzaine de centimètres, fut pratiquée sur le bord supérieur de l’os, les frag- 
ments mis à nu, et, en arrière, une exquille formée par l'extrémité détachée du fragment 
externe, avec sa pointe très aiguë dirigée du côté du plexus brachial, découverte et enlevée. 
Les deux fragments furent avivés, un fil d'argent passé dans l’un et dans l'autre avec le 
perforateur, ce qui fut délicat à cause de la fragilité de l'os chez cette jeune fille; enfin, les 
deux bouts entortillés et aplatis sur le bord inférieur des fragments coaptés. Suture du 
périoste au catgut, de la peau au crin de Florence, pas de drain ; appareil contentif. 

Tout marcha bien pendant trois jours, puis il survint un peu de gêne dans la région 
claviculaire, sans du reste aucune élévation de température. La partie sus-claviculaire de 
l'appareil fut défaite, les crins de Florence enlevés ; un peu de sérosité 8 écoula par un des 
angles de la plaie et le pansement fut refait à la gaze salolée, On avait pu constater le 
maintien parfait en place des fragments osseux, et l'absence complète de douleurs lors des 
mouvements de la tête. 

Après une amélioration marquée, la même gêne reparut, les bords de la plaie s’étaient en 
partie entre-hâillés ; ils furent pansés tous les jours et finirent par se fermer, en laissant 
une toute petite cicatrice; l’adiposité de ma malade avait été pour beaucoup dans ces | 
très légers incidents. 

Le résultat fonctionnel n'en fut pas moins parfait: dès la levée de l'appareil, — au 
bout de deux mois, — on put constater la coaptation très satisfaisante, l'absence de défor- 
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mation et de toute douleur lors des mouvements du bras ou de la tête. Il persistait seule- 
ment une légère sensibilité A la pression au niveau de la suture, sensibilité qui disparut 
bientôt. Aujourd'hui, près de deux ans après l'intervention, le résultat est persistant et 
parfait. 


OBSERVATION II. — Fracture de la clavicule gauche, en septembre 1892, Apres ablation 
de l'appareil, déplacement progressif des fragments et compression du plerus brachial, 
arec atrophic du membre et troubles trophiques. Réduction et suture, très bon résultat. 


B..., âgé de 45 ans, berger, dans une chute de sept métres, se fracture la clavicule 
gauche, le 10 septembre 1892, à l’union du tiers externe ct des deux tiers internes. Le soir 
méme de l'accident, on appliqua une écharpe de Mayor, qui fut remplacée a1 bout de quinze 
jours par un appareil platré. Quand on enleva celui-ci au bout d'un mois, on constata une 
immobilisation incomplète des fragments, et une gène fonctionnelle très marquée du 
membre supérieur, avec vives douleurs au niveau de la fracture. Le malade se refusa 
d’abord à tout soin nouveau, mais son infirmité et sa douleur augmentant peu à peu, il se 
décida, en avril 1893, à entrer à l'hôpital d'Orléans, 

Il porte alors, au niveau de sa fracture, un cal volumineux, surplombé en haut et en 
dedans par le fragment interne, et formé, dans sa partie inféro-externe par le fragment 
externe comprimant le plexus brachial, et déterminant en ce point des douleurs augmentées 
par la pression sur les fragments. Les muscles de l'épaule ont conservé leur volume et 
leur action, sauf le grand pectoral et le deltoïde, légèrement atrophiés ; le membre supé- 
rieur présente une atrophie d'autant plus marquée qu'on approche davantage de son 
extrémité : la circonférence du bras est de 1 centim. moindre que celle du côté oprosé, 
la circonférence de l’avant-bras de 1 centimètre et demi; la main est surtout atteinte du 
côté de l’éminence thénar et des premiers espaces interosseux. En outre l'avant-bras est 
en flexion à angle droit; le poignet, en hyperextension ; le pouce, en adduction dans la paume 
de la main; les phalanges, en rectitude, et les phalangettes, légèrement fléchies. Tous les 
mouvements sont très limités : la limitation de la flexion et de l'extension du coude paraît 
surtout tenir à un léger degré de contracture du biceps dont on sent le tendon au pli du 
coude ; l'impossibilité de fléchir le poignet, ou de lui faire subir des mouvements de pro- 
nation et de supination ont pour cause principale l'atrophie des fléchisseurs, pronateurs 
et supinateurs ; les petites articulations des doigts sont immobilisées par des raideurs 
articulaires. 

Les muscles de l’éminence thénar, les premiers interosseux, les fléchisseurs, pronateurs 
et supinateurs de l’avant-bras présentent très nettement la réaction de dégénérescence, 

Les troubles trophiques du membre sont très marqués ; en dehors des raideurs déjà 
signalées, ils sont caractérisés par un amincissement considérable du bout des doigts, un 
état lisse et rougedtre de la peau de la main, une fragilité extrême des ongles qui se sont 
enroulés latéralement, du côté radial. 

Il n’y a pas de troubles de la sensibilité, sauf une très légère hyperesthésie aux contacts 
superficiels, au niveau de l’avant-bras et du bras, hyperesthésie sans délimitation nette, 

Le membre atteint et celui du côté opposé ne présentent pas de différence de tempéra- 
ture, au thermomètre. 

Les battements de l'artère radiale sont nettement moins intenses du côté malade. 

Pas de douleur à la pression des troncs nerveux du membre. 

Sans nous attarder à un traitement électrique qui, étant donnée la cause locale et perma- 
nente du mal, n’aurait pu donner de résultat sérieux, nous fimes, quelques jours après, 
la résection du cal et la suture de la clavicule, sous chloroforme, et après les précautions 

antiseptiques habituelles. L’incision fut faite au bord supérieur de l'os, les deux fragments, | 
résultant d’une fracture oblique en bas, en arrière et en dedans, séparés l’un de l’autre au 
ciseau de Mac Even, puis « ébarbés », réduits 4 leur volume normal, et après passage 
d’un fil d'argent au perforateur, dans l’un, puis dans l'autre, bien rapprochés, enfin fixés 
par torsion et rabattement du fil sur le bord inférieur de l'os. Pendant ces divers temps 
de l’opération, somme toute assez délicate, nous avons eu soin de placer sous l'os une spatule 
métallique destinée à protéger contre toute échappée les nerfs sous-jacents. Les fragments 
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bien mis en place, le périoste fut suturé au catgut par-dessus la suture osseuse, la peau 
suturée au crin de Florence. Pansement iodoformé, appareil immobilisant le bras. 
Guérison normale de la plaie : ablation des fils et suppression du pansement le huitième 
jour. On constate à ce moment l’immobilisation parfaite des fragments, l'absence de dou- 
leurs par pression du plexus, et même le retour d'une légère mobilité des doigts et du 


pouce. 
À partir du quinzième jour, des mouvements passifs furent imprimés aux diverses arti- 


culations du membre, un peu d’électrisation faite sur les muscles atrophiés, tout en 
laissant encore le membre en repos dans l'intervalle des séances ; puis, vers la fin du pre- 
mier mois, sa liberté complète lui fut rendue, les mouvements revinrent très rapidement 
tous en même temps; les muscles reprirent peu à peu leur volume ; les raideurs articu- 
laires et les troubles trophiques disparurent. Au bout de deux mois, l’opéré pouvait déjà 
se servir de sa main et tenir avec elle quelques objets. J! quitta l’hôpital le 20 juin, se ser- 
vant de son membre aussi bien que possible. 

J’ajouterai que les réactions de dégénérescence, la main de singe avaient disparu peu à 
peu, que le bras avait fini par reprendre le même volume que celui du côté opposé, et que, 
dès après l’opération, les battements de la radiale étaient redevenus égaux à ceux du côté 


opposé. 


Nos deux observations sont, on le voit, des exemples très nels de lésion du 
plexus brachial par fracture de la clavicule. 

Complication sans doute fort rare, puisque nous n’en avons pu réunir que 
21 cas. Ils suffisent du reste pour nous permettre d’en distinguer plusieurs 
variétés pathogéniques : 1° Lésions immédiates du plexus brachial soit par con- 
tusion simple, soit par le fragment externe dans les fractures simples (Earle, 
Charier, Mercier) ou par les esquilles dans les fractures comminutives (Gibson, 
Gross, Hamilton, Boone). 20 Lésions secondaires précoces, par excès d'épanche- 
ment séro-sanguin dans le foyer de la fracture (Hilton). 3° Lésions secondaires 
tardives, par cal vicieux (Polaillon, Chalot), ou par pseudarthrose avec compres- 
sion du plexus par le fragment externe, lors des mouvements du bras. 

Chez l’un de nos malades, il s'agissait de lésion immédiate par esquille, chez 
l'autre de lésion tardive par cal hypertrophique. 

Chez nos deux malades, et du reste dans tous les cas, quelqu’en soit le méca- 
nisme, les accidents se sont étendus à tout le territoire du plexus. Cela n'a rien 
d’étonnant, puisquel’os croise le faisceau de nerfsau point ot il estle plus rétréci. 
Il n'en est pas moins vrai que les accidents sont généralement — notre obser- 
vation II en est, entre bien d’autres, un exemple — plus graves dans la sphere 
du musculo-cutané, du radialetdu médian que dans la sphère ducubital. Le fait a 
pour cause certaine la proximité toute particuliére du foyer de la fracture et de 
la branche externe du plexus, branche d'où dépendent les nerfs spécialement 
incriminés. On n'a pas remarqué non plus jusqu'ici, croyons-nous, que de 
toutes les branches accessoires du plexus qui se rendent aux muscles scapulaires 
et pectoraux une seule naît au point même où la clavicule croise le plexus, celle 
du grand pectoral. Aussi est-elle atteinte dans un bon nombre de cas de lésions 
du plexus par fracture de la clavicule ; l’atrophie du grand pectoral est notée 
dans une de nos observations ci-dessus ; elle est signalée, sans que son intérêt 
soit relevé, dans plusieurs observations que nous citons. Nous nous rappelons, 
en outre, l'avoir constatée, poussée à l'extrême, dans un cas de fracture de la 
clavicule au tiers externe, sans autre accident nerveux, et où l’on dut suppo- 
ser, en l’absence de toute autre cause possible, que la lésion du seul filet du 
grand pectoral avait produit cette atrophie localisée et très gènante au point de 
vue fonctionnel. Quant à l'intégrité constante des filets nerveux des muscles 
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scapulaires, elle a une raison analogue 4 la précédente dans leur naissance du 
plexus brachial bien au-dessus de la clavicule, au delà de toute atteinte 
possible. 

Le pronostic des lésions du plexus brachial par fracture fermée de la clavicule 
est, dans tous les cas, déplorable : elles conduisent à l’impotence fonctionnelle 
complète du membre, sans compter la possibilité de douleurs, d'infections par 
les ulcérations trophiques, même de névrite ascendante. 

Ce pronostic ne peut être amélioré que par une intervention chirurgicale, 
ayant pour but, après ouverture du foyer, d’enlever une esquille (notre observa- 
tion I), de réséquer un cal vicieux (Delens, Blum, Reynier, Mannley, notre 
observation II) ou les surfaces d’une pseudarthrose (Barker, Powers). Dans tous 
les cas, l'intervention sera terminée par la suture des fragments, qui facilitera 
singulièrement la contention post-opératoire, et qui, du reste, a été faite par 
tous les chirurgiens précités, sauf Delens. Cette suture sera tout particulièrement 
indispensable lorsque la compression du plexus provoque des crises épileptifor- 
mes déplaçant les fragments (Birmoser). 

Disons, du reste, à ce propos, que l'hystérie ou l’épilepsie peuvent, dans les 
cas de fracture de la clavicule (même sans lésions du plexus) devenir une indi- 
cation urgente de suture osseuse simplement immobilisatrice (Ninni). 

Enfin nous croyons qu'ouverture du foyer et suture sont également indi- 
quées dans les cas où la fracture de la clavicule de par sa disposition, fragment 
externe esquilleux (Poirier) ou multiplicité des fragments avec probabilité de cal 
hypertrophique, a toutes les chances de provoquer tôt ou tard des lésions ner- 
veuses. 

Toutes les interventions soit préventives, soit curatrices, faites jusqu'à 
ce jour dans les lésions du plexus brachial par fracture fermée de la clavicule, 
ont donné des résultats parfaits, sauf une que Ricard dut retarder près d'un an à 
cause des refus du malade. Elle ne suffit pas à arrêter l’évolution d'une névrite 
ascendante qui nécessita plus tard une désarticulation de l'épaule, sans doute 
elle-même non curatrice. 

On ne doit donc pas perdre son temps avec un traitement électrique, qui ne 
peut rien sur la lésion osseuse provocatrice des accidents, et qui ne devient 
réellement utile qu'après ablation chirurgicale de cette lésion. 
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ANALYSES 


ANATOMIE, PHYSIOLOGIE 


520) Observations sur un cerveau de Chinois, par Husert Bonn. Brain, 
1894, part. LXV, p. 37. 


Les sillons à direction transvsrsale sont beaucoup plus nombreux que les 
sillons à direction longitudinale. La complexité des circonvolutions est au-dessus 
de la moyenne. Les lobes occipitaux et plus particulièrement les lobules cunéi- 
formes n'atteignaient pas la dimension normale; c’est là un fait déjà constaté 
par Deraim dans les trois cerveaux chinois qu'il a étudiés. Le cerveau était, 
comparativement au cervelet, au-dessous de la moyenne comme taille et comme 
poids. PIERRE Marie. 


521) Histologie comparée de l'écorce cérébrale. (Contributo all’ istologia 
comparata della corteccia cerebrale), par AnBorio Marraccino. Giornale dal 
Ass. dei medici e naturalisti, anno IV, fasc. 1, 1894. 


1° Le type de structure de l'écorce cérébrale varie dans l'échelle animale non 
seulement par le nombre des couches, mais encore par le nombre, la grandeur 
des éléments, aussi bien que par leur forme. 2° Ces différences ne sont pas 
spéciales à l'écorce proprement dite; on les retrouve dans d’autres parties de 
l’encéphale ; il en est par exemple ainsi pour le lobe olfactif, qui passe pour 
être de structure complexe, même chez quelques animaux inférieurs; il a été 
trouvé de constitution simple chez la grenouille, les éléments sont petits et con- 
fus ; ils sont un peu plus élevés chez la tortue, plus grands et d'un autre type, 
et disposés en plusieurs étages distincts ; chez le hérisson, en plus du nombre 
plus considérable de strates distinctes, on a trouvé d'énormes différences quant 
aux cellules prises en particulier et une régularité notable dans la disposition 
de celles-ci. 3° Il n’est pas absolument vrai que chez des animaux apparte- 
nant à la même classe, la stratification soit la même avec peu de différence, 
quant aux éléments nerveux pris individuellement ; ainsi, chez la tortue, on a 
trouvé trois couches distinctes dans l'écorce, tandis que les autres reptiles étudiés 
n'en ont présenté que deux; il peut arriver aussi que le nombre des couches 
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étant conservé, le type des éléments varie. 4° A mesure qu'on s’éléve dans la 
série animale, les cellules deviennent de plus en plus nombreuses, plus grandes, 
de forme plus complexe; c’est surtout le nombre de leurs prolongements qui 
s'accroît. 5°Quant aux cellules ganglionnaires en général, de forme plus élevée en 
l'espèce, on les voit s'éloigner des ventricules et se porter vers la périphérie de 
l'écorce chez la tortue et encore plus chez le hérisson. 6° Dans l'écorce de de la tor- 
tue, l'orientation de ces cellules est loin d’être régulère ; une pareille écorce est 
bien éloignée de celle des mammifères. 7° La couche périphérique de l'écorce, 
chez la grenouille et la tortue, ne possède que des éléments en nombre restreint, 
de forme assez simple; mais chez le hérisson on peut constater la présence de 
grosses cellules multipolaires. 8° La corne d'Ammon représente en général la 
structure simplifiée de l'écorce, et l’épithélium qui la recouvre est d’ordinaire 
plus bas que celui des autres régions. 9° L'épithélium des ventricules latéraux 
est généralement un épithélium cylindrique simple ; mais il est sujet à se modi- 
fier beaucoup et dans les différentes espèces animales, et dans le même cerveau 
suivant la région. Chez la grenouille et la tortue, les éléments épithéliaux sont 
très allongés ; ils ont, en grande partie, des prolongements périphériques radiés ; 
ceux-ci n’entrent pas en connexion avec les cellules nerveuses et ne s'étendent 
pas seulement jusqu'à la pie-mère ; on observe des connexions entre l’épithélium 
de l’épendyme et la névroglie. MASSALONGO. 


522) Contribution a lhistogenèse de la cellule nerveuse et de la 
névroglie dans le cerveau de quelques poissons chondrostéens, 
par G. Vatenti. Archives italiennes de biologie, février 1894, t. XX, fasc.Il, III. 


Les recherches faites par l’auteur lui font admettre deux espèces de névroglie. 
L'une d’origine et de nature connectivale. Les éléments connectivaux aideraient 
à la formation de la névroglie chez l’adulte. Ils proviennent de la pie-mére, et 
isolément ou avec les vaisseaux ils s’insinuent dans la substance cérébrale. Ces 
éléments sont des cellules connectivales ou bien des leucocytes extravasés. 

L'autre espèce de névroglie est d'origine ectodermique. D'après l’auteur, elle 
aurait une importance beaucoup plus grande que celle d'un simple tissu de 
soutien. 

Les cellules nerveuses prennent leur origine dans les éléments ectodermiques 
qui constituent primitivement la gouttière médullaire. A. CLaus. 


523) Sur l'histogenèse de la névroglie dans la moelle épinière, par 
R. CoLeLLa. Arch. italiennes de biologie, février 1894, t. XX, fasc. 2 et 3. 


Les recherches de l'auteur ainsi que celles des autres observateurs condui- 
sent aux considérations suivantes : Les éléments névrogliques dans la moelle 
de l'embryon n'ont entre eux que des rapports par simple contact, proximaux 
et à distance. Il en est de même des relations qui existent entre le squelette 
névroglique et la pie-mère spinale. Quant aux connexions de la névroglie avec 
les cellules ganglionnaires et les fibres myéliniques, il semble qu'il y ait une 
continuité directe du stroma interstitiel des centres nerveux, aussi bien avec le 
squelette myélinique qu'avec les éléments ganglionnaires. 

L'origine ectodermique des cellules de la névroglie scrait un fait incontestable. 
Ce mode d’origine ne permet pas de juger de leur nature, et on ne peut pas encore 
affirmer que les éléments de la névroglie de la moelle épinière sont de nature 
nerveuse, épithéliale ou connective, bien que les recherches les plus récentes 
tendraient à assigner à la névroglie embryonnaire une nature nerveuse. 
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L’ontogénése et la philogénèse démontrent qu'au milieu des modifications 
multiples qui se passent dans les éléments névrogliques, la structure embryon- 
naire du stroma de soutien, dans la moelle épinière, constitue le type fonda- 
mental, que viennent seulement modifier des transformations ultérieures. 

A. CLacs. 


524) A propos de la nouvelle méthode de coloration de Rosin, et des 
remarques de celui-ci sur les cellules ganglionnaires. (Ueber Rosin's 
neue Fiirbenmethode.....), par Fr. Nissi (de Francfort-s-M.) Neurolog. Central- 
blatt, 1894, nos 3 et 4. 


Critique très serrée de la communication de Rosin à propos de sa nouvelle 
méthode (1). Son emploi est bien délicat ; et puis l'auteur ne lui reconnaît pas un 
pouvoir de différenciation supérieur à celui des autres méthodes déjà connues. 
Ceci s'applique en particulier à la soi-disant élection pour la névroglie. Rien 
d'étonnant dès lors à ce que Rosin ne nous apprenne rien de nouveau sur ce tissu. 
La nouvelle méthode de Weigert, au contraire, nous réserve bien des suprises à 
cet égard. A propos des cellules ganglionnaires, Nissi reproche à Rosin son 
manque de précision dans les descriptions et les classifications : et il entre à ce 
sujet dans des détails de technique très circonstanciés où nous ne pouvons le 
suivre. Il lui reproche aussi certaines inexactitudes. Nissl n'a jamais prétendu, 
comme le prétend Rosin, que le chrome détruisft la structure de la cellule ner- 
veuse ; il n’a pas dit que l'alcool fût le seul réactif convenable pour les cellules 
ganglionnaires, etc. H. Lamy. 


525) Les expériences récentes sur le cerveau, et leurs rapports avec 
les localisations corticales chez l’homme. (Ueber die neueren Experi- 
mente am Grosshirn, mit Bezugnahme auf die Rindenlocalisation beim Mens- 
chen), par À. Vetrer (de Dresde). Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1894, t. LIT, 
p. 352-416. 


C'est une analyse très complète et systématique de tous les travaux récents. 
relatifs à la physiologie et à la pathologie expérimentale des centres corticaux, 
que l'auteur étudie en trois grands chapitres (centres moteurs, sensitifs et sen- 
soriels). 

Résume les travaux de Goltz, Exner et Paneth, Ilitzig, Munk, Ferrier, Beevor 
et IIorsley, etc., dont les résultats, au point de vue des localisations cérébrales, 
sont en grande partie vériliés par l'observation clinique directe (Charcot, Wer- 
nicke, Nothnagel, Gowers, Hitzig, elc.). Met en relief l'importance de ces con- 
naissances au point de vue du diagnostic et de la thérapeutique (chirurgicale). 

A. Raïchuine. 


526) Récentes recherches sur le cervelet et ses annexes avec remarques 
sar les connexions centrales et l'influence trophique de la cin 
quiéme paire. (Recent work on the cerebellum, etc...), par Davin Ferner. 
Brain, part, LXV, 1894, p. 25 


Ferrier expose les résultats des recherches qu'il a entreprises en collaboration 
avec Turner, et d'une façon générale les compare avec ceux obtenus antérieu- 
rement par Luciani. Il commence par décrire les symptômes produits par l’abla- 
tion du cervelet chez le singe, et insiste sur l'astasie ou manque de fixilé de la 


(1) Voir Rerue neurol., 1893, n° 8 p. 196 (an. 221). 
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tête, du tronc et des membres. Ceux-ci sont ou bien le siège d'un tremblement 
fin et constant, ou bien agités d’oscillations pendant les mouvements volontaires, 
tout à fait comparables à celles qui se voient dans la sclérose en plaques. Quand 
l'ablation ne porte que sur le lobe latéral, ou sur une moitié du cervelet, ces 
troubles sont confinés au côté correspondant du corps. — Si le lobe moyen est 
détruit ou sectionné dans le sens autéro-postérieur, les troubles observés sont 
bilatéraux et analogues à ceux qui suivent l’ablation complète du cervelet ; ils 
semblent prédominer plus sur la tête et le tronc que sur les membres, et ont 
une tendance à disparaître au bout de quelques mois. — La section d'un des 
pédoncules cérébelleux produit des effets analogues à ceux déterminés par la 
section d’un des lobes latéraux, c'est-à-dire sont limités au côté correspondant 
du corps. — Ferrier pense qu'il s'agit plutôt de phénomènes d'arrêt que de 
phénomènes dirritation. Quant à la question des mouvements de roulement dé- 
terminés par la section d'un des pédoncules, l'auteur a, dans ses expériences, 
constaté, conformément à Magendie et à Hitzig, contrairement à Luciani, que 
ces mouvements se font vers le côté de la lésion ; il pense que la divergence avec 
Luciani tient uniquement à la manière dont cet auteur se place pour apprécier 
le sens du roulement.— Quant à la déviation des yeux décrite par Magendie, Fer- 
rier n’a pas constaté qu'elle présentat des relations constantes avec le sens dans 
lequel se font les mouvements de roulement. Il n’a pas retrouvé non plus chez 
ses animaux d'état de contraction tonique des membres. Après la section de 
l’un des pédoncules cérébelleux, les animaux prennent une attitude caractéris- 
tique : courbure du rachis avec concavité du côté de la lésion, adduction et 
flexion des membres du même côté mais sans raideur, abduction et extension 
des membres du côté apposé à la lésion, le menton est régulièrement dévié vers 
le côté sain. 

Ferrier n’admet pas que ces phénomènes soient dus, comme le prétend Luciani, 
à de l’asthénie et à de l’atonie, et il fait remarquer, qu'après l'ablation du cervelet, 
les réflexes rotuliens loin d'être abolis ou diminués sont plutôt augmentés. Il 
n'admet pas non plus que la perte des réflexes rotuliens, dans certains cas de 
section transverse de la moelle, soit due, comme le veut H. Jackson, à l'influence 
prédominante du cervelet. Dans les pages suivantes, l’auteur examine la théorie 
de Luciani sur la production de l’astasie dans les lésions du cervelet. Puis il 
examine les connexions de cet organe avec les autres centres nerveux. Les 
pédoncules cérébelleux supérieurs semblent surtout composés de fibres efférentes, 
c'est-à-dire qu'après l’extirpation du cervelet ils dégénèrent du cervelet vers le 
noyau rouge opposé et de là vers la couche optique ; ils contiennent cependant 
un faisceau dégénérant versle cervelet, faisceau qui est la terminaison du faisceau 
de Gowers Le pédoncule cérébelleux moyen est également composé de fibres 
efférentes. Le pédoncule cérébelleux inférieur contient des fibres efférentes se 
dirigeant vers l’olive inférieure du côté opposé par l'intermédiaire des fibres 
arciformes externes et des fibres efférentes provenant du faisceau cérébelleux 
direct, des faisceaux de Goll et de Burdach, probablement aussi de la branche 
vestibulaire de la huitième paire et peut-être aussi d’autres paires crâniennes. 
Ferrier n’admet pas l'existence de la dégénération efférente décrite par Marchi, 
il ne l’a pas rencontrée à la suite de l’extirpation du cervelet; dans les deux cas 
dans lesquels il a constaté une dégénération analogue à celle vue par Marchi, le 
noyau de Deiters avait été lésé au cours de l'opération. 

Au cours de ses opérations sur le cervelet, il est arrivé plusieurs fois que 
Ferrier a lésé les racines du trijumeau ; ces sections accidentelles de la cinquième 
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paire lui ont fourni l'occasion de quelques remarques intéressantes. C'est ainsi 
qu'il est arrivé à cette conclusion que la soi-disant racine ascendante du trijumeau 
est en réalité une racine descendante venant du ganglion de Gasser et se diri- 
geant à travers la substance gélatineuse de Rolando vers les cellules de la corne 
postérieure pour aller vers les cellules de la corne postérieure au moins jusqu'au 
niveau de l'origine de la deuxième paire cervicale. Cette racine ascendante est 
par excellence la racine sensitive du trijumeau. D'autre part, en sectionnant le 
pédoncule cérébelleux supérieur il a le plus souvent lésé la racine descendante 
du trijumeau et il a constaté, de même qu'après la section de la racine motrice 
de ce nerf dans la protubérance, une atrophie des fibres de cette racine et de la 
couche de cellules en croissant qui entoure la substance grise de l’aqueduc de 
Sylvius. Cette racine descendante serait motrice par excellence. 

Ferrier aborde ensuite la question des troubles trophiques de la cornée consé- 
cutifs à la section du trijumeau. Après avoir rappelé les idées émises sur ce 
sujet par les auteurs, il passe à l'exposé de ses propres expériences. Chez les 
nombreux animaux dont il a sectionné le trijumeau soit en arrière du ganglion 
de Gasser, soit entre celui-ci et le globe oculaire, il n’a que très rarement constaté 
l'ulcération de la cornée, et quand celle-ci a eu lieu elle était due soit à une 
irritation accidentelle de la cornée (goutte de collodion, cristal de nitrate d'argent), 
soit à une infection du nerf par manque d'asepsie de la plaie. Il n'admet donc 
pas qu'une section aseptique du trijumeau puisse par elle-même amener une 
ulcération de la cornée. Pierre Mani. 


527) Étude des voies de connexion du système nerveux au moyen de 
la rage expérimentale. (Contributo allo studio delle vie de connessione del 
sistema nervoso merce la rabbia sperimentale), par pt Vesta et v'Asunpo. 
Annali di Neurologia, 1V, V, 1894. 


L'infection rabique obtenue par injection intraveineuse a, sur les autres 
méthodes, l'avantage de faire mieux comprendre le processus morbide de la rage 
à la suite d’une morsure; en même temps, elle met en évidence l'intimité des 
rapports entre la diffusion du virus du point inoculé vers les centres nerveux et 
les tableaux symptomatiques successifs : ce qui donne à penser que le dévelop- 
pement de la maladie est d’une certaine importance pour l'étude physiologique 
et pathologique du système nerveux. On s’est servi du virus de passage ou virus 
fixe, caractérisé par sa durée d’incubation de six jours chez les lapins infectés 
par inoculalion sous-dure-mérienne. Ce virus n'arrive pas avant le quatrième 
jour aux racines spinales, et, en tuant l'animal entre le quatrième et le cinquième 
jour, on réussit à saisir le moment où l'infection se trouve exclusivement loca- 
lisée dans les racines postérieures ; il peut arriver qu'on trouve au même 
moment les racines antéricures affectées aussi de virulence; mais alors la plus 
grande durée d’incubation que présente l'animal de contrôle inoculé avec ces 
mêmes racines, montre que l'infection y est moins précoce que dans les racines 
postérieures et qu'il ne s’y est encore accumulé qu'une petite quantité de virus. 
Dans une serie de neuf expériences, le virus s’est trouvé cing fois exclusivement 
localisé sur les racines postérieures, deux fois il occupait les deux sortes de 
racines, mais avec prédominance sur les racines postérieures, deux fois il y eut 
égalité. La tendance qu'a le virus à se propager avec plus de rapidité à travers 
les racines spinales sensitives peut avoir son interprétation physiologique en 
ce fait qu'à l’état normal les stimuli qui agissent sur les organes sensoriels péri- 
phériques déterminent des ondulations des fibres centripètes qui sollicitent la 
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propagation du virus suivant les voies sensitives. I] est naturel que le virus attiré 
arrive au vermis du cervelet parce que les fibres des racines spinales posté- 
rieures vont se jeter dans les cellules des cornes postérieures de la moelle et 
dans la colonne de Clarke, qui est elle-même l'origine du faisceau cérébelleux 
direct de Flechsig, qui se rend dans le vermis supérieur. Le virus peut arriver à 
l'extrémité des lobes frontaux presque en même temps qu'au cervelet. 

| MASSALONGO. 


528) Influence comparée du poison tétanique sur l’excitabilité des 
systèmes nerveux moteur et sensitif, par Counmont et Doyon. Arch. 
de Physiol, avril 1894, p. 391-396. 


Les auteurs poursuivent leurs études si intéressantes concernant la pathogénie 
de la contracture dans le tétanos. Injectant dans le tissu cellulaire de la cuisse, 
chez le chien, les toxines du bacille de Nicolaier, on obtient un tétanos d’abord 
localisé au membre correspondant. A cette phase, on compare l’excitabilité des 
racines postérieures lombaires et celle du bout central du sciatique respective- 
ment dans chacun des membres postérieurs ; on juge du degré relatif d'excita- 
bilité, soit par les réactions cardio-vasculaires générales, soit par les réactions 
motrices localisées dans le membre correspondant aux nerfs sensibles excités. 
On constate nettement l’hyperexcitabilité considérable des nerfs sensitifs dans le 
membre envahi. Ces expériences complètent celles dans lesquelles les auteurs 
ont vu disparaître la contraction tétanique dans un membre à la suite de la section 
des filets sensitifs correspondants. L’excitation des nerfs moteurs démontre de - 
plus que leur excitabililé n'est pas modifiée ; quant aux muscles, leur excitabi- 
lité directe est plutôt diminuée qu'accrue. En définitive, on peut conclure de ces 
recherches, « que le poison tétanique ne modifie pas l'excitabilité des nerfs moteurs. 
Il agit comme s’il s'adressait au système sensitif ». 1] est analogue, en cela, à la 
strychnine. L. HaLLion. 


529) Sur la genèse de la « pneumonie du vague », par F. Piccinino. 
Annali di Neurologia, 1893, fase. IV, V, VI, p. 415. 


L'auteur, cherchant à répéter les expériences de Filhene pour obtenir par la 
section bilatérale des corps restiformes les symptômes principaux de la maladie 
de Basedow, a perdu ses lapins de pneumonie double présentant la forme clinique 
et anatomique assignée à la pneumonie dite « par altération du pneumo- 
gastrique ». , 

Il en conclut que la section des corps restiformes, intéressant les fibres de ce 
nerf qui y sont contenues, suffit pour déterminer cette pneumonie, sans qu il soit 
besoin de couper le tronc lui-même du nerf ou les récurrents. 

Quant à savoir s’il existe un micro-organisme spécifique de cette pneumonie, 
voici les conclusions de Piccinino. 

Dans la genèse de cette pneumonie, l’altération de la fonction nerveuse est la 
condition indispensable pour préparer le terrain aux micro-organismes et pour 
faire que le produit de leur action soit cette forme anatomique spéciale de 
pneumonie. 

Ces micro-organismes sont nombreux et parmi eux figurent surtout le diplocoque 
de Fränkel et quelques autres de forme banale décrits par l’auteur. 

Ces micro-organismes ne sauraient reproduire une pareille pneumonie si le 
pheumogastrique n'est au préalable intéressé. E. Boix. 
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530) Recherches chronométriques sur la régénération des nerfs, par 
C. Vansan. Arch. de Physiol., avril 1894, p. 217-231. 


L’auteuraétudié, chez des chiens, l'évolution anatomique de la régénération des 
nerfs soit après section, soitaprès résection sur une certaine étendue. Il a surtout 
déterminé le temps que demande cette dégénération pour se produire, et a for- 
mulé à cet égard des conclusions précises. Le premier stade de la restauration 
(prolifération initiale etexpansion erodique) dure environ 40 jours. Le deuxième 
stade (variable suivant l'étendue de la résection) est celui pendant lequel les 
fibres parcourent le système intercalaire, entre le bout central et le bout péri- 
phérique du nerf; les fibres nouvelles marchent à raison de 2,5 décimillim. par 
jour pour une résection de 1 centim. Si la distance entre ces deux bouts s'élève 
à 2 centim., la vitesse augmente; si elle excède 2 cenlim., la vitesse se ralentit. 
Enfin, la progression des fibres nouvelles à travers le-bout périphérique se 
fait avec une vitesse de 1 millim. par jour, les conditions mécaniques étant 
alors plus favorables. 

Plusieurs faits notés par l’auteur établissent au surplus l'importance de diverses 
conditions mécaniques dans la rapidité du processus. 

Ces conclusions sont probablement transportables du chien à | homme, ce qui 
ajoute aux recherches de l’auteur une incontestable portée pratique, en matière 
d'interventions chirurgicales sur les nerfs. L. Hauuion. 


531) Nerfs et centres inhibiteurs, par J. P. Morar. Archiv. de Physiol., 
janvier 1894, p. 7-18. 


Si l'on porte, sur un nerf moteur ordinaire, des excitations sucessives graduel- 
lement croissantes, on voit l'effet moteur successivement apparaître, grandir, 
atteindre un maximum, diminuer, et, enfin, manquer avec les excitations très 
fortes. Si l'on répète sur le pneumogastrique une expérience semblable, l'effet 
se gradue suivant la même loi; seulement ici, c'est l'arrêt cardiaque, au lieu du 
phénomène moteur de tout à l'heure, qui passe par ces degrés successifs. C'est 
là un argument important en faveur de l'existence de nerfs inhibiteurs distincts, 
contrairement à l'opinion de certains auteurs qui veulent attribuer les effets inhi- 
bitoires non pas à la mise en jeu de nerfs spécifiques, mais à une modalité parti- 
culière d’excitation de nerfs moteurs quelconques. 

Cette erreur tient en partie à ce qu'on a rapproché des phénomènes d'inhibition 
un certain nombre de phénomènes, qui n'ont avec ces derniers aucune analogie. 
Volontiers, dans le langage des physiologisles et surtout dans celui des médecins, 
on parle d'inhibition à propos d'une absence d’excitalion, ou d’une paralysie 
(prétendue inhibition de la sensibilité par le chloroforme, etc.\. Il importe, sous 
peine d'établir des confusions fâcheuses, de restreindre le sens du mot inhibition, 
en le réservant aux actions d’arrèt proprement dites. L. Hacio. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


532) Localisation corticale des mouvements de la face, par Barissavp. 
Progrès médical, 30 décembre 1893, n° 52. 


Cas d'hémiplégie faciale avec participation des muscles orbiculaire et frontal. 
L'autopsie fournit des résultats importants en ce que la localisation des mouve- 
ments de la face chez l’homme n'a pas la précision rigoureuse que la physio- 
logie expérimentale a permis de constater chez le singe, et que, d'auire part, 
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les observations de foyers circonscrits sont encore peu nombreuses pour ce qui 
concerne exclusivement la face. On trouva, sur un hémisphére gauche s’écar- 
tant notablement du type schématique, une lésion corticale unique: un ramollis- 
sement jaune, situé dans lopercule rolandique, juste en arrière de l'opercule 
frontal ; ce ramollissement gagne dans la profondeur la rigole supérieure de 
l'insula. Cette lésion exiguë, parfaitement limitée, qui localise le centre des mou- 
vements de la face à la portion de l’écorce qui touche en arrière à l'extrémité 
inférieure de la scissure de Rolando, n’explique pas la participation du facial 
supérieur à l'hémiplégie. — Figures : cerveau et coupes. FEINDEL. 


533) Cas de paralysie pseudo-bulbaire due à des lésions dans les 
deux capsules internes; dégénération desfaisceaux pyramidaux 
directs et croisés. (A case of pseudo-bulbar paralysie, etc.), par W.S. Cot- 
MAN. Brain, 1894, part. LXV, p. 86. 


Homme de 49 ans, non syphilitique, chez lequel les symptômes de cette affec- 
tion ne se montrérent que les uns après les autres, à plusieurs mois d'intervalle, 
et sans attaques d’apoplexie. Troubles de la phonation très marqués, mais non 
aphasie vraie, affaissement psychique, parésie des muscles de la face et des 
membres des deux côtés, troubles de la déglutition, etc. A l'autopsie, foyers de 
ramollissement dans la capsule interne de chaque côté ; la dégénération secon- 
daire put étre’suivie dans lefaisceau pyramidal direct et croisé de chaque côté ; 
elle était plus marquée dans le côté droit de la moelle que dans le côté gauche. 
Daas un autre cas de paralysie pseudo-bulbaire, appartenant à Hughlings Jackson 
el à T..ylor dont Colman a également cxaminé la moelle, il n'existait pas dans 
ceile-ci de dégénération secondaire. Pierre Marte. 


534) Anatomie et physiologie pathologiques de la paralysie générale, 
par le professeur Jorrroy. Bulletin médical, 13 juin 1894, n° 47, p. 558. 


L'auteur fait d'abord l'exposé des lésions histologiques de la paralysie géné- 
rale : lésions vasculaires, lésions névrogliques, lésions des éléments nerveux, 
fibres et cellules. A ce propos, il résume les altérations cellulaires observées 
par Klippel et Azoulay au moyen de la méthode de Golgi: les cellules névro- 
gliques sont saines ou peu altérées, tandis que les cellules nerveuses sont 
atrophiées et déformées : les prolongements sont grêles, moniliformes, les épines 
sont atrophiées. 

Puis il discute les théories proposées pour expliquer le processus : théorie 
interstitielle, théorie parenchymateuse. C'est cette dernière qu’il adopte. Les 
lésions vasculaires ne sont pas primitives car elles existent bien souvent chez 
des sujets alcooliques, syphilitiques, athéromateux, sans qu'il y ait de paralysie 
générale ; et d’ailleurs, les inflammations parenchymateuses des autres organes 
(foie, rein) en produisent de semblables. Ce qui provoque ces lésions vascu- 
laires, c'est la dégénérescence des fibres nerveuses et la résorption de myéline 
à laquelle elle donne lieu. Enfin, cette dégénérescence de fibres est elle-même la 
conséquence d’une altération des cellules nerveuses, suivant cette loi de patho- 
logie nerveuse qui place les lésions des fibres sousla dépendance d'altérations 
dynamiques ou matérielles des cellules trophiques (névrites périphériques, sclé- 
roses systématiques de la moelle). 

Le processus anatomique de la paralysie générale comporte donc la succes- 
sion des phases suivantes : « La cellule nerveuse est atteinte la première en 
date, sa lésion amène la dégénérescence des fibres nerveuses : la désintégration 
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de celles-ci est la cause de la diapédése et des lésions vasculaires, et enfin la 
prolifération du tissu interstitiel n’est, en somme, qu'un travail de réparation. » 
Quant à la cause de l’altération cellulaire, elle doit être recherchée dans la pré- 
disposition, la faiblesse congénitale, c’est-à-dire dans l'hérédité; l'influence des 
infections et intoxications ne joue qu'un rôle accessoire. H. Lawy. 


535) Contribution à l’histologie de la dégénération secondaire et à 
l'anatomie de la moelle. (Beitrag zur Histologie der secundären Dege- 
neration), par K. Scuarrer. Arch. f. mikroskop. Anatomie, XLIII, 1894, p. 252. 


Ayant eu l’occasion de faire l'examen histologique d’une jeune fille morte 
quatre mois après que sa moelle eut été sectionnée par une balle au niveau de 
la onzième vertèbre dorsale, Schaffer a pu étudier d'une façon très précise la 
localisation des dégénérations secondaires qui s'étaient produites, en se servant 
de la méthode de Marchi. 

La dégénération descendante, outre le faisceau pyramidal, occupait aussi le 
cordon postérieur, surlout au niveau du faisceau en virgule ; la zone médiane 
de Flechsig était au contraire respectée. 

La dégénération ascendante siégeait dans le faisceau cérébelleux direct, dans 
le faisceau de Gowers, dans le faisceau antéro-latéral, mais d'une façon diffuse 
et atténuée, dans le cordon postérieur. A propos de ce dernier cordon, Schaffer 
fait remarquer que la dégénération du faisceau de Burdach pouvait être suivie 
dans ce faisceau jusqu'à l'intérieur du bulbe. L'auteur entre dans des détails 
minutieux sur la localisation exacte de ces différents tractus de dégénération; 
il fait jouer un rôle aux fibres descendantes des racines postérieures dans la 
dégénération descendante du cordon postérieur. 

Un autre point intéressant de ce travail consiste en ce que Schaffer déclare 
que les différents faisceaux de la moelle, même lorsqu'ils sont sectionnés dans 
le même moment, prennent, pour dégénérer, des laps de temps différents. Celui 
qui, de tous, dégénère le plus vite, est le faisceau de Goll, puis vient le faisceau 
pyramidal croisé, tandis que la dégénération du faisceau en virgule, celles du 
faisceau de Burdach, du faisceau de Gowers et du faisceau cérébelleux direct 
ne viennent que plus tard. Nombreuses figures dont quelques-unes permettent 
de suivre dans le bulbe la localisation des dégénérations ascendantes. 

Pierre Manie. 


536) Sur Vhistologie pathologique de la rage expérimentale. (Ueber 
die pathologische Histologie der Rabies experimentalis), par C. Goucr. Berliner 
klinische Wochenschrift, 2 avril 1894, n° 14, p. 326. 


Golgi étudie les lésions du système nerveux central qu'il a constatées chez des 
animaux inoculés avec du virus fixe. Il emploic, de préférence, dans ce but, la 
méthode bien connue dont il est l'auteur et le liquide de Flemming. 11 étudie 
successivement les altérations des noyaux, des corps de cellules du cerveau, du 
cervelet, de la moelle et des ganglions spinaux. Il a trouvé de la division indi- 
recte dans les noyaux des cellules endothéliales, des cellules névrogliques et 
des cellules épithéliales du canal épendymaire. Quant aux cellules nerveuses, 
bien qu'elles présentent des modifications kariokynétiques, l'auteur pense qu'il 
s'agissait plutôt 14 d'un processus régressif des kariolyses que d'un processus 
de kariokynèse vraie. 

Ces modifications nucléaires, il les a rencontrées chez des lapins avant que 
n'apparaissent des phénomènes de rage paralytique très manifestes. 
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Il a trouvé dans les circonvolutions du cervelet les formes classiques de 
mitoses se produisant dans les cellules nerveuses le quatrième ou cinquième 
jour après l'inoculation. Golgi pense donc qu'on peut constater des allérations 
anatomiques très nettes avant l'apparition de troubles fonctionnels. 

Les altérations de forme et de structure de la cellule nerveuse sont constantes 
et présentent plusieurs modalités. Dans 
la première phase, les cellules sont 
légèrement luméfices, le protoplasma 
cellulaire est plus ou moins transparent 
et se colore moins bien qu'à l'état nor- 
mal. 

Dans la deuxième phase, il se forme 
des vacuoles et le volume de la cel- 
lule nerveuse est considérablement 
augmenté. 

Golgi décrit encore une dégénéres- 
cence vésiculaire : tandis que le corps 
de la cellule nerveuse est trois, quatre 
ou cinq fois plus gros, le contour ne se 
distingue qu'avec une grande diffi- 
culté. Le noyau se trouve à la partie 
supérieure de la cellule ou bien au 
milieu de la vésicule. 

La figure 42 donne une image assez 
exacte des allérations de ce genre. Fic. 42. — Transformation vésiculaire des 

Quant à la forme extérieure des cel- cellules de Purkinje (écorce cérébelleuse 
lules nerveuses, Golgi trouve que ces d'un lapin mort de rage). 
modilications présentent une certaine 
ressemblance avec celles qu'il a déjà décrites dans la chorée. Il s'agirait dans 
les deux cas d'une atrophie progressive qui commencerait par les prolongements 
protoplasmatiques et envahirait ensuite le corps même de la cellule. Les prolon- 


= 0 


Fig. 43. — Cellules nerveuses du pied de FIG. 44, — Cellule de Purkinje écorce tcéré- 





l'hippocampe (lapin enragé). Etat vari-  belleuse de Inpin enragé). Le cylindre-axe 
queux des prolongements; atrophie du présente sur son trajet des renflements 
corps cellulaire ; le cylindre-axe présente moniliformes. 


de distance en distance des renflements. 


gements, qui ne sont plus homogènes, prennent un aspect granuleux et variqueux. 

Ces altérations sont surtout constatables par la méthode de Golgi. (Les 
figures 43 et 44 les montrent très nettement.) Cependant Golgi ne peut pas se 
refuser d'admettre que le protoplasma des cellules altérées ne s'imprégne pas, 
par sa méthode, aussi bien que celui des cellules saines. Golgi remarque ensuite 
que ces altérations ne sont pas distribuées régulièrement dans le cerveau, mais 
sont plutôt disposées en foyers. Une d’entre elles, assez fréquente, qu'il a 
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observée, cst la dégénérescence granulo-graisseuse qui représente une phase 
très avancée du processus morbide. L'auteur remarque que dans cette altération 
le noyau est déplacé et se rapproche du prolongement cylindre-axile de la 
cellule. 

I] a trouvé également de la dégénérescence graisseuse dans les cellules névro- 
gliques des diverses parties du systéme nerveux. Les ganglions spinaux sont 
toujours altérés, lésion qui dans son ensemble a la valeur d'une lésion caracté- 
ristique. 

En dehors des amas cellulaires et des dilatations vasculaires, il y a | trouve 
une dégénérescence vésiculaire des cellules nerveuses. 

Arrivé à la fin de son travail, Golgi se demande quelle est la valeur des diffé- 
rentes modificalions nerveuses qu'il vient de décrire dans la rage expérimentale 
et s'élève contre ceux qui prétendent que ces lésions ne sont ni caractéristiques 
ni constantes. Il ne s'agit pas de lésions spécifiques, parce qu'il n'en existe pas 
dans le sens strict du mot. Ce qui donne à une affection sa physionomie propre, 
c'est l'ensemble des lésions et non chacune prise individuellement. Car les alté- 
rations décrites dans le noyau des cellules peuvent se rencontrer dans toute 
irritation mécanique ou chimique. 

En conséquence, l'ensemble des lésions décrites par Golgi est considéré 
comme particulier à la rage et est l'expression d'un processus d'irritation du 
système nerveux central, qui serait une encéphalomyélite parenchymateuse. 

G. Marinesco. 


#37) Sur les troubles trophiques consécutifs à la section du nerf scia 
tique. (Ueber Alrophische Stérungen nach Continuitätstrennung des Nervus 
Ischiadicus), par Hansemann. Berliner klinische Woehenschrift, 19 février 1894, 
p. 191, n°8. 


L'auteur a eu l'occasion de faire l’autopsic d'un 
graveur sur cuivre, mort à 70 ans, de broncho- 
pneumonie. L'histoire du malade est incomplete : 
cependant on sait que le malade a eu, à l'âge de 
3 ans, une affection du genou et du bras, et qu'il a 
présenté à l'hôpital, une perte de la sensibilité à la 
piqûre. A l'autopsie, on constata sur le bras droit 
une cicatrice, due probablement à une fistule osseuse 
réparée ; à la cuisse droite, au-dessus du genou, il 
y avait également une cicatrice longue de 10 centim. 
C'est dans cette cicatrice que se trouvait englobé 
le sciatique, qui se terminait par un névrome ayant 
la forme d’une noisette. L'arliculation du genou 
élait complètement ankylosée; le pied droit (fig. 45) 
produisait l'impression d'une lèpre mutilante, d'au- 
tant plus que les doigts du milieu étaient disparus 
sans laisser de cicatrices; le gros orteil et son 
ongle étaient atrophiés ; les deux derniers doigts 
F1G.45.— Pieddroit. Troubles 50nt également diminués de volume et présentent 

trophiques analogues à ceux également destraces d'ongles. Il ne s'agil pas d’un 

arid génie mutilante “valley cas de lèpre, d’abord parce qu'il n’y avait pas de 
atrophie des autres. mutilation dans d'autres régions et ensuite parce 
qu'il n'y avait pas de bacilles dans le sciatique ; il 

ne s'agit pas non plus d'une malformation congénitale, d'après les renseigne- 








CORRE 


ANALYSES 393 


ments. [auteur admet que le malade a eu autrefois probablement unc arthrite 
tuberculeuse, la section du sciatique serait due à ce que le pus s'est frayé une 
voie au dehors, spontanément, ou à une intervention chirurgicale. C'est à cette 
section nerveuse que sont dus les troubles trophiques. 

GEORGES MARINESCo. 


NEUROPATHOLOGIE 


538) Un cas rare daphasie motrice, par le D" Ltopotn Herz. Wiener 
medecin. Wochenschrift, 1894, no 14, p. 605. 


Canonnier, âgé de 26 ans, reçoit le 20 novembre 1892, un coup de pied de cheval 
à la région stomacale. Chute immédiate suivie de perte de connaissance. Reprise 
des sens rapide avec hoquet pendant un quart d'heure. Depuis, perte de la 
parole : le malade n'arrive qu'à prononcer un son analogue à « o ». Pas de sur- 
dité verbale, ni d'agraphie; par contre il existe de la cécité verbale. Impossi- 
bilité de siffler, sans paralysie de l'orbiculaire des lèvres : peut ramener la 
bouche en p inte. Pas de troubles sensitivo-sensoriels, ni gastro-intestinaux. 
Température normale. Douleur a la pression de la région stomacale. 

Le 5 d&embre. Amélioration. L'articulation des mots devient possible et 
compréhensible, quoique le malade bredouille encore beaucoup. Il répète 
chaque mot par syllabes, plus ou moins nettement, suivant l'attention qu'il 
prête à l'articulation ; il parle mieux lorsqu'on prononce d’abord le mot devant 
lui. 

Le cas esl remarquable par son mode d'origine. 

L'explication du cas semble être simple; la description en correspond au 
tableau pathologique de la soi-disant aphasie sous-corticale (de conductibilité) 
des auteurs. 

D'après le schéma de Lichtheim, il s’agirait d'une lésion entre le centre 
moteur et la périphérie, cause des troubles de la parole. 

Quelle était le genre de lésion ayant affecté les images sous-corticales, laissant 
intacte l'écorce cérébrale ? L'auteur n'y trouve pas de réponse. Encore moins 
peut-on déterminer plus exactement le siège de la lésion (cerveau, ganglions, 
bulbe). Il est bien possible qu'il y soit question d'une aphasie d'origine réflexe, 
par excitalion des terminaisons du nerf pneumogastrique : la région stomacale 
était douloureuse à la pression. (Dans la littérature ancienne, on trouve des 
indications sur l'apparition de l'aphasie dans les cas de coprostasie, vers intes- 
tinaux, dysménorrhée, et l'on croyait que les nerfs sensibles des organes agis- 
saient, pour la plupart, par voie réflexe d'une façon irritative ou paralytique, sur 
certaines parties de l’encéphale, en arrêtant pour quelque temps l'activité céré- 
brale). 

L'auteur essaye un autre mode d'explication, en admettant que dans toutes les 
aphasies il s’agit de /ésions de Pécorce, et que les soi-disant centres de la 
parole réagissent en masse sur des lésions incomplétement destructives, à l’aide 
de modifications fonctionnelles. Il n'arrive jamais, par exemple, qu'à la suite 
d’une lésion éusiguifiante dans le centre moteur de la parole, il se perde 
100 mots, dont la nature dépende du siège de la lésion (Freud). L'apparition de 
tout le syndrome de l’aphasie : a) perte de la parole volontaire; 5) celle de la 
faculté de répétér; c) de la lecture à haute voix; d) de l'écriture volontaire; e) et 
celle sous dictée, est dû plutôt au degré de destruction de la lésion donnée. 

Or, si l’on admet, dans le cas en question, qu'une hémorrhagie capillaire a eu 
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lieu dans la région de la circonvolution de Broca, on a la clé de tout ce tableau 
pathologique : l'hémorrhagie n'étant pas suffisamment abondante pour déter- 
miner des lésions plus grandes, et par suite de l'aphasie motrice complète, n'a 
occasionné qu'un trouble fonctionnel de la parole, ayant disparu après la résorp- 
tion de l’extravasation sanguine. B. BALABAN. 


539) Paralysie pseudo-bulbaire consécutive à une lésion du côté droit 
du cerveau et indice probable de l'existence d’une altération 
jusqu'alors latente dans l'hémisphère droit, par Parkes Wesen et 
J. A. Ankwaicut. Saint-Bartholomew's Hosp. Reports, vol. XXIX. 


Fille de 26 ans, attaque d’apoplexie, le 9 octobre 1891, à la suite de laquelle 
on constata une hémiplégie gauche, de l'aphasie motrice (sans agraphie ni cécité 
ou surdité verbale) et une telle impossibilité de la déglutition, que l’alimenta- 
tion dut, pendant quelque temps, être faite au moyen d’une sonde par le nez. 
Le 15 octobre, on constata à gauche une paralysie du facial inférieur. La malade 
ne pouvait tirer la langue ni tousser au commandement ; avec le laryngoscope on 
constata que les mouvements des cordes vocales étaient normaux. La malade 
continua à ne pouvoir parler et à ne pas faire avec la tête de signes d’assenti- 
ment ou de négation. Son état mental était très abaissé, elle s’excitait facilement 
et s'emportait. 

Les auteurs pensent que, dans leur cas, la paralysie pseudo-bulbaire fut con- 
sécutive à une lésion de l'hémisphère droit, mais qu'il pourrait y avoir eu précé- 
demment dans l'hémisphère gauche une lésion latente, car ils admettent avec 
Gowers et un certain nombre d’autres auteurs, que la paralysie psuedo-bulbaire 
ne se montre que dans les cas où les deux hémisphères sont altérés. A l'appui 
de leur opinion, ils font remarquer que leur malade avait les membres du côté 
droit moins développés que ceux du côté gauche, et qu’elle s’en était toujours 
servie avec une certaine maladresse. Pierre MaRie. 


540) Luxation hémiplégique de l'articulation de l'épaule dans un cas 
de paralysie cérébrale infantile.{Hemiplegische Luxation des Schulterge- 
lenks bei cerebralen Kinderlähmung), par E. Remax. Berliner klinische 
Wochenschrift, 25 décembre 1893, n°52, p. 126. 


On observe souvent les luxations paralytiques des grandes articulations dans 
les paralysies amyotrophiques flasques, et parmi elles la paralysie infantile 
fournit le plus fort contingent. A l’épaule,on ne constate pas à proprement parler 
une luxalion, mais une articulation ballante. Elle survient dans les paralysies 
flasques surtout du deltoïde, de cause névritique ou spinale. Dans l'observation 
suivante, l'auteur présente une véritable luxation de l’épaule dans une paralysie 
spasmodique. 

Il s'agit d'un enfant de 12 ans, qui, en 1885, a présenté des phénomènes céré- 
braux très graves, convulsions épileptiques de la moitié gauche du corps, dévia- 
tion du même côté de la tête et des yeux. Cette attaque avait déjà été précédée 
en 1884 d’une hémiplégle transitoire droite. 

- La mère de l'enfant est une syphilitique ; un autre enfant, venu au monde à 
l'âge de 7 mois, est mort trois semaines après, et le troisième a des attaques 
épileptiformes. 

État actuel. — C'est un enfant bien formé pour son âge (12 ans), avec hémiplé- 
gie gauche ct qui marche en fauchant. Les réflexes tendineux sont exagérés du 
côté hémiplégique, et on peut déterminer le phénomène du pied de ce côté; pas de 
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troubles dela sensibilité. A son entrée à l’hôpital, le malade avait une contracture 
du grand pectoral gauche, qui a augmenté avec le temps. Le bras gauche est en 
adduction forcée avec rotation en dedans. On constate aussi une contracture plus 
légère du biceps et du brachial antérieur. L'apophyse coracoide et l'acromion 
sont saillants et, au-dessous de l’acromion, se trouve une dépression profonde 
qui correspond à la cavité articulaire vide. Observée par derrière, l'épaule mon- 
tre une saillie arrondie, sous-acromiale ; il n'y a pas de doutes, on est en présence 
d’une luxation rétro-glénoïdienne et sous-acromiale. Elle s’est développée sans 
douleur, sans traumatisme; elle n'a été précédée d’aucun de ces phénomènes 
aigus qui attirent l'attention. 

L'auteur explique cette luxation par l'action inégale des muscles. 

En effet, d'après Duchenne, le grand pectoral et le grand dorsal, au moment 
où le bras s’abaisse, feraient sortir la tête humérale hors de la cavité glénoïde, si 
cette tête n'y était maintenue par l'action antagoniste de la longue portion du 
triceps ; or, chez cet enfant, la longue portion du triceps est atrophiée et la réac- 
tion électrique diminuée. : 

Une autre cause prédisposante, c'est le faible développement des os de l’arti- 
culation ; ensuite, un relâchement des ligaments et de la capsule articulaires, 

G. Maringsco. 


541) Clinique de l'Hôtel-Dieu de Lyon (résumé du semestre), par Lépine. 
Revue de médecine, 1894, n° 5, 10 mai. 


Le professeur, dans sa leçon de clôture, rappelle ceux des malades qu'il a 
présentés qui ont offert le plus d'intérêt. Parmi ceux-ci nous trouvons les cas 
suivants : 

Endartérite oblitérante. — Jeune homme de 30 ans, non syphilitique. On ne 
perçoit le pouls à peu près nulle part. On n'a pas trouvé de cause au dévelop- 
pement de l'affection qui a débuté brusquement par une douleur vive à la cuisse 
droite. Plus tard, douleurs dans les quatre membres, amaigrissement, pas 
d'œdème, battements carotidiens très faibles; battements du cœur réguliers, 
impulsion exagérée. 1,200 gr. d'urine par jour avec quantité considérable (45 gr.) 
d'urée et (1,5) d'acide urique. Dans la maladie de Raynaud, qui a quelque ana- 
logie avec l’endartérite oblitérante, on a signalé l'uricémie. Les douleurs ont 
vraisemblablement pour cause des névrites. Le malade n'a eu que des troubles 
de sensibilité tactile sans importance. Absence chez lui du phénomène de la 
claudication intermittente. Traitement : KI à très haute dose, opium. 

Atrophie réflexe de l'épaule consécutive a une pleurésie. — Le professeur a 
autrefois montré qu'une pleurésie peut quelquefois produire, par action réflexe, 
une monoplégie et même une hémiplégie du côté correspondant, avec atrophie 
du membre supérieur. Il a pu constater chez un malade, depuis longtemps guéri 
d'une pleurésie pour laquelle il avait été soigné (sans ponction), une remarquable 
atrophie avec anesthésie de toute l'épaule du côté correspondant. 

Neurasthénie. — Un important symptôme est la présence dans l'urine d'acides 
gras. La neurasthénie ressortit en grande partie aux maladies par ralentissement 
de la nutrition. 

Epilepsie. — Enfant de 12 ans présentant un peu d'atrophie des membres du 
côté gauche et de la face; voûte palatine un peu ogivale; crâne bien conformé. 
Enfant intelligent bien qu’il ait de nombreuses attaques de petit mal et de 
grandes attaques avec chute. L’insuccés de tous les médicaments a porté à 
tenter la section du grand sympathique du cou. On a opéré a droite : myosis, 
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- pougeur et chaleur de la face à droite, phénomènes prévus qui s’atténuent. 
Aucune amélioration quant à l’épilepsie. Fait curieux, l’accommodation pour la 
lecture soit à grande, soit à très courte distance, était, quelques jours après 
l'opération, plus parfaite du côlé droit que du côté gauche. 

Syringomyélie. — Un cas avec dissociation de la sensibilité, panaris, atrophie 
musculaire, contracture, mort par acc‘dents bulbaires. Macroscopiquement, la 
moelle avait la lésion attendue. 

Un autre malade, âgé de 30 ans, atteint de mal de Pott avec abcès par con- 
gestion dans la cuisse gauche, présente sur la cuisse droite une dissociation 
syringomyélique de la sensibilité. Ce fait n’a rien de fort extraordinaire, car on 
sait que la gliose syringomyélique peut être la conséquence d'une compression 
de la moelle. 

Troubles glosso-laryngés dans le tabes dorsalis. — Chez un tabétique depuis 
vingt ans, ancien syphilitique, on a ohservé dans le cours d'une crise excessi- 
vement douloureuse de douleurs fulgurantes des accidents très particuliers. Un 
malin, le malade, ayant des douleurs atroces dans la cuisse gauche depuis la 
veille, est trouvé aphone ct ne pouvant faire les mouvements d'articulation des 
mots; cornage inspiratoire, pas d'asphyxie véritable. Au moment des paroxysmes 
douloureux, la bouche s'ouvrait légèrement et la langue était projetée entre les 
arcades dentaires. Il y avait aussi alors une sorte de hoquet. Le lendemain, 
l'aphonie n'était plus complète. La voix, très faible, n'était émise qu'avec peine ; 
articulation des consonnes (surtout des linguales) très gênée; mouvements de 
latéralité de la langue très lents; luette pendante; le malade peut siffler; pas de 
rougeur des cordes vocales; celles-ci pouvaient se juxtaposer en avant, mais 
pas en arrière. Le troisième jour, le syndrome parésie glosso-laryngée avait 
disparu avec la cessation de la crise de douleurs fulgurantes. A noter que la 
parésie laryngée différait du type classique de paralysie des abducteurs. 

Chorée chronique. — Trois cas. Un succédant à une chorée de Sydenham; un 
autre du type de Hutington, mais sans hérédité connue; un troisième avec 
parésie, troubles intellectuels, troubles de la parole. Ces trois faits à eux seuls 
prouvent que la chorée chronique n'est pas plus une espèce que le délire 
chronique. 

Tabes spasmodique juvénile. — Jeune homme, 16 ans, marchant avec 
difficulté, les talons en lair. C'est un tabes spasmodique mais non une maladie 
de Little Hl est venu à terme, l'accouchement a été normal et rapide. C'est seu- 
lement à l’âge de 13 ans que la maladie a débuté par la raideur des membres 
inférieurs et des phénomènes du côté de la face. Les commissures des lèvres 
sont tirées en haut, immobiles; le malade ne peut gonfler les joues, souffler une 
bougie; il a de la difficulté à siffler ; spasme permanent des zygomatiques, mou- 
vements spasmodiques fréquents de l’orbiculaire des paupières. La maladie 
paraît assez rapidement progresser. 

Pseudo-hypertrophie et atrophie myopathique avec rétraction musculaire 
considérable. — Garcon de 16 ans, atteint d'une pseudo-hypertrophie des fesses 
et des mollets. Début il y a cing ans. La marche est impossible par suite de la 
flexion à angle aigu des jambes sur les cuisses et d’un certain degré de flexion 
des cuisses sur le bassin. Les mouvements des membres inférieurs sont limités, 
sans force. Contractilité faradique : assez bonne pour les mollets, nulle pour les 
droits antérieurs de la cuisse, faible pour les adducteurs de la cuisse et les 
biceps des bras. Face un peu atteinte. Point de mouvements fibrillaires ni de 
iroubles de la sensibilité. Dans ce cas de myopathie, on peut s'étonner de 
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l'intensité des rétractions musculaires. Excision d’un petit fragment du muscle 
du mollet. Macroscopiquement, ce fragment blanchâtre ressemblait à du lard; 
histologiquement, il présentait des fibres saines, d’autres atrophiées, d'autres 
plus grosses avec striation transversale moins apparente; fibres de tissu con- 
jonctif, nombreuses vésicules de graisse. FEINDEL. 


542) Rapports de la crampe musculaire avec le phénomène de l’angine 
de poitrine et « la claudication intermittente des extrémités ». (Mus- 
cular cramp in relation with phenomena of angina pectoris and « intermittent 
claudication of the extremitis », par F. Parnes Wesea. The American Journal 
of the medical Science, mai 1894, n° 265, p. 531. 


La théorie nouvelle que l’auteur de ce travail continue à défendre, consiste dans 
l'analogie dont il croit pouvoir affirmer l'existence entre l’angine de poitrine et la 
claudication intermittente. L'ancienne théorie de Jenner sur la pathogénie de 
l'angor, par altérations des coronaires, est de nouveau cn faveur, et il n’y a pas 
à douter qu'il ne s'agisse dans le phénomène clinique de l'angine, d’une crampe 
musculaire engendrée par l'ischémie déterminée par la lésion de la coronaire. Il 
invoque à l'appui les travaux de Charcot, et se base ainsi sur un cas qu'il vient 
d'observer : Homme de 41 ans, reçu en décembre 1889, avec le diagnostic : trau- 
malisme de la colonne vertébrale et de l’abdomen; occlusion de l'artère iliaque 
primitive gauche; paralysie partielle du membre inférieur 
gauche. Le malade avait été pris dans une machine, et présen- 
tait des engourdissements de la jambe gauche, des douleurs 
de la partie inférieure du dos et de l'abdomen ; de la paralysie 
de la jambe gauche, et des troubles de la sensibilité du même 
membre consistant en une anesthésie complète jusqu'au 
niveau d’une ligne passant au niveau du petit sciatique On 
sent à peine les battements de l'artère tibiale gauche posté- 
rieure. . 

En 1893, le malade a une gangréne des deux tiers du pied 
gauche, pour laquelle on pratique une intervention. 

L'amélioration survient dans les pulsations de l'artère, 
dans la sensibilité et la motilité. Il persiste de l'anesthésie 





FIG. 46. — En a, 


de la plante du pied, et du refroidissement du membre. En 
inarchant il n’a pas le phénomène de la claudication, mais, 
phénomène curieux, couché au lit et réveillé il est pris de 
crampes de la jambe gauche. L:: crampe s’expliquerait par 
l'influence de l'accumulation de toxines à l'extrémité soit par 
le fait de l'excès de travail, soit par le ralentissement de la 


sensation com- 
parativement 
parfaite; en 3, 
toutes sensations 
perçues sauf con- 
tact léger ; en c, 
anesth sie, perte 
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circulation. Ces toxines exciteraient les terminaisons des tion 

nerfs centripètes des muscles, et la crampe serait le résultat | 
réflexe de cette excitation. Il est probable que l‘angine de poitrine vraie est en 
réalité une claudication intermittente du muscle cardiaque, due à l’ischémie du 
coronaire, dont: la sténose donne lieu aux mêmes phénomènes que ceux qui sui- 
vent le rétrécissement des artères du membre. Sans doute, c’est la crampe du 


muscle qui cause alors la syncope. 
Pau Biocg. 
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SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 30 mars 1894. 


843) ALBERT Matuizu. — Arsenicisme chronique, pigmentation cutanée 
tachetée, gastro-entérite, pseudo-tabes. 


Homme de 51 ans, habitué depuis 20 ans à prendre, pour se donner des forces, 
3 ou 4 centigrammes d'arséniate de soude par jour. En outre des phénomènes 
indiqués dans le titre de cette communication, il existait de l'hyperkératose à la 
face palmaire des mains et des troubles trophiques des ongles. Élancements 
dans les jambes, anesthésie des membres inférieurs au-dessous des genoux, 
absence des réflexes rotuliens; dans un temps le malade aurait même eu de la 
peine à se tenir debout. Il subsiste encore de l'incertitude de la marche. Pupilles 
normales. On avait 4 ans auparavant porté le diagnostic de tabes. Peut-être à 
côté de l'arsecinisme faut-il faire une place à l'alcoolisme par inhalation (le 
malade manipule des parfums). 


Séance du 6 avril 1894. 


544) Pierre MARIE. — Un cas de syringomyélie à forme pseudo-acro- 
mégalique (chiromégalie, déformation d’un pied). 


Garçon de 21 ans, manifestement syringomyélique, présentant une augmentation 
de volume des doigts de la main droite (surtout au médius, un peu moins pour 
l'index et le pouce, moins encore pour l'annulaire et l’auriculaire); la forme de 
ces doigts est un peu modifiée, ils sont plus massifs. L’auteur rappelle que cette 
apparence pseudo-acromégalique de la main et des doigts a déjà été constatée 
par plusieurs auteurs, mais il nie qu'elle ait rien à faire avec l'acromégalie véri- 
table. En effet, dans l'hypertrophie pseudo-acromégalique de la syringomyélie 
les doigts sont plus atteints que la main, ils sont déformés et présentent des 
troubles trophiques ; en outre cette affection frappe surtout les extrémités supé- 
rieures, assez souvent d'une façon unilatérale. En outre, on ne constateaucun des 
autres phénomènes de l'acromégalie. 


Séance du 13 avril 1894. 


545) Brissaup et Souques. — Un cas de myxcedéme congénital traité et 
guéri par l’ingestion de corps thyroïde de mouton. 


Femme de 37 ans, naine de 1 m. 12, d’une intelligence fort au-dessous de la 
moyenne. La malade prit tous les jours un lobe de thyroïde de mouton à l'état 
cru. Le lendemain de la première prise le pouls était monté de 84 à 124, la tem- 
pérature, le surlendemain, s'était élevée de 360,2 à 370,2 ; la diurése était de 500 à 
600 gr. au lieu de 400. La diminution de l'infiltration du visage était déjà appré- 
ciable. Le traitement dut être interrompu pendant quelques jours à cause de 
troubles divers éprouvés par la malade. Au bout de six semaines et après inges- 
tion de 34 lobes thyroïdes, la malade qui pesait 27 kilogr., n'en pèse plus que 
23,500. elle est entièrement métamorrphosée au point de vue physique ; l’état 
intellectuel n’est pas considérablement modifié. 


FN 
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546) Braissaup et Souques. — Myopathie primitive progressive avec atti- 
tudes vicieuses extraordinaires. 


Jeune homme de 27 ans, pas d’autre cas de myopathie dans sa famille ; début 
vers 17 ans par les bras et la ceinture scapulaire ; vers 21 ans extension aux 
membres inférieurs. La face est également atteinte. Ce qui a déterminé Brissaud 
et Souques à présenter ce malade c’est le degré extrémement prononcé de la 
déviation du bassin par rapport au tronc dans certaines attitudes (station debout, 
position assise) ; on voit alors le bassin se porter en arrière en basculant de 
telle façon que l'anus est dirigé directement en arrière, la saillie ainsi produite 
par le bassin est comparable à celle qui, pour une autre cause, se voit chez les 
femmes Boschimanes. Des auteurs insistent en outre sur ce fait que chez ce malade 
les trois types de myopathie: facial, scapulo-huméral et pseudo-hypertrophique 
se trouvent réunis. (Les Bulletins de la Société contiennent deux belles photo- 
graphies de ce malade.) 

Pierre Manie déclare n'avoir jamais vu de malade présentant une pareille 
déformation ; il fait remarquer que chez ce malade la région occipitale est mani- 
festement aplatic, et rappelle qu'il a déjà appelé l'attention sur les déformations 
du crane dans les myopathies primitives. 


547) Prenre Maric. — Sur la contraction réflexe des adducteurs de la 
cuisse déterminée par la percussion du tendon rotulien du cété 
opposé. 


L'auteur présente un syringomyélique chez lequel le réflexe rotulien est très 
exagéré à droite et manque à gauche ; en outre, et c'est là le fait sur lequel 
insiste P. Marie, lorsqu'on percute le tendon rotulien gauche, on observe une 
contraction réflexe des adducteurs de la cuisse du côté droit. C'est donc là une 
preuve que, si le réflexe rotulien manque à gauche ce ne peut être par suite 
d'une altération des voies centripètes, puisque celles-ci transmettent parfaitement 
à la moelle et déterminent une contraction réflexe des adducteurs du côté opposé. 
Ge cas montre en outre que les contractions musculaires déterminées par la 
percussion des tendons sont bien de nature réflexe et non dues à une excitation 
produite par l'élongation mécanique des muscles, ainsi que l'ont soutenu quel- 
ques auteurs. — Enfin Pierre Marie fait remarquer que cette contraction con- 
tralatérale des adducteurs consécutive à la percussion du tendon rotulien est 
un phénomène qui se voit aussi chez les individus sains; l'étude de ce phéno- 
mène pourra sans doute fournir des données intéressantes pour le diagnostic 
des maladies nerveuses. 

Du Caza (séance du 29 avril) rappelle qu'il a présenté à la Société de biologie 
(15 février 1890) un malade présentant, lorsqu'on examinait son réflexe rotulien 
(exagéré), non seulement un mouvement dans le membre du côté opposé, mais 
encore un cri réflexe. C'était donc là une preuve évidente que le phénomène 
rotulien est bien d'origine médullaire, puisque les impressions produites par 
sa recherche peuvent se propager jusque dans la région bulbo-protubérantielle 
et déterminer un cri. 


Séance du 27 avril 1894. 


548) M. G. Tuimerce. — Un cas de pseudo-éléphantiasis névropathique 
du membre supérieur chez une femme hystérique. 


L'auteur présente une femme de 37 ans, atteinte d'œdème du membre supé- 
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rieur gauche rappelant l'aspect de l’éléphantiasis par l'intégrité de la main et la 
résistance à la pression du doigt. Cet œdème remonte à 15 mois, n'est expli- 
cable par aucune lésion veineuse ou lymphatique et n'est pas douloureux. La 
malade a eu des attaques d’hystérie et a une anesthésie pharyngienne complète. 
Malgré ces antécédents, il ne semble pas que l'œdème doive être attribué à 
l'hystérie : il ne coïncide pas avec des manifestations hystériques sur le membre 
malade, ne s’accompagne pas de la cyanose habituelle dans l'æœdème hystérique 
el présente tous les caractères des pseudo-éléphantiasis névropathiques décrits 
par M. Mathieu. 

M. A. Matuieu fait observer qu'il existe chez cette malade un point douloureux 
au niveau du plexus cervical, ce qui rapproche ce cas de celui qu'il a observé. 

M. Gites pe LA Tourette pense que l’æœdème doit être rapporté à l'hystérie, 
dont cette malade est manifestement atteinte. 


SOCIÉTÉ DES MÉDECINS DE VIENNE 
Séance du 27 avril 1894. 


549) UnsanrscmTscH. — Nouvelle communication sur les résultats des 
exercices acoustiques chez les sourds-muets. 


Sur 60 enfants sourds-muets, dont, avant ces exercices, aucun n’entendait une 
phrase, 6 seulement entendaient un mot, 22 une voyelle, 32 avaient seulement 
des traces d'impressions auditives ; il a pu constater qu'après quelques mois 
d'exercices acoustiques, 12 entendaient une phrase, 16 un mot, 21 une vayelle, 
11 avaient seulement des traces d'impressions auditives. Ces exercices doivent 
être faits pendant cinq à dix minutes seulement, trois ou quatre fois par semaine; 
ils consistent à faire émettre devant ces enfants, par différentes personnes pour 
habituer les sujets à différentes voix, des sons et des mots, la musique est un 
adjuvant qu'il ne faut pas dédaigner. 

Pourrzen nie que les résultats obtenus par Urbantschitsch aient l'importance 
que celui-ci leur prète. D'ailleurs, dit-il, il n’est pas rare de voir, avec l'âge, 
l'ouïe des sourds-muets s’améli)rer spontanément. 


SOCIÉTÉ DE MÉDECINE INTERNE DE BERLIN 


Séance du 21 mai 1894. 


550) Gotpscneiper. — Sur la chirurgie des maladies de la moelle 


L'auteur envisage les principales indications de lintervention chirurgicale : 
Dans les cas récents, il ne faut opérer que si l'on suppose que, par suite de la 
fracture d'un des arcs vertébraux, la moelle se trouve comprimée. Si, dans un 
cas ancien, il y a fracture vertébrale avec déformation et persistance de la para- 
lysie, on pourra chercher à remettre en place le ou les arcs vertébraux. Mais 
s’il s’agit de la fracture d'un corps vertébral, l'opération ne donnera guère de 
bénéfices ; parmi cette dernière variété, ce sont les fractures de la colonne lom- 
baire qui ont le meilleur pronostic. Quant aux opérations faites uniquement 
pour enlever les caillots sanguins du caual rachidien, elles ne sont pas à recom- 
mander. Dans les cas de carie vertébrale, les corps des vertèbres étant ordinai- 
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rement altérés, l'intervention sanglante n'est pas indiquée, mais plutôt l'appli- 
cation d'appareils ; il en serait autrement si la carie ne siégeait que sur un arc 
vertébral. Quant aux tumeurs de la moelle, le diagnostic de leur existence et de 
leur siège est fort incertain; quand on pourra le faire, les résultats seront sou- 
vent favorables. Goldscheider traite encore de la ponction lombaire de Quincke 
et de l'intervention chirurgicale dans différentes affections de la moelle ou des 
racines. 
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SOCIETE DE PSYCHIATRIE ET DE MALADIES NERVEUSES 
DE BERLIN 


Séance du 21 mai 1894. 


551) Remax. — Cas de bégaiement hystérique. 


Femme de 47 ans, qui, à la suite d’une chute sur l'occiput, fut prise d'un 
bégaiement particulier consistant surtout en une difficulté dans l'émission de la 
première syllabe, avec troubles respiratoires et mouvements incoordonnés des 
muscles du front et de la lèvre supérieure. Tachypnée. Stigmates hystériques : 
hémianesthésie, ovaralgie bilatérale, rétrécissement du champ visuel, diminu- 
tion de l'ouïe surtout à gauche. Remak, rappelant les travaux de Charcot sur ce 
sujet, insiste sur les relations qui existent entre le bégaiement hystérique et 
l’aphasie hystérique. 


—— - —_— _—— 


CONGRÈS ITALIEN DE PHRENIATRIE, ROME, MARS 1894. 


552) Les facteurs sociologiques de la folie, par Tonnini. 


Le rapporteur définit la question et considére comme un chapitre de la psychia- 
trie, l'étude de l'influence du milieu social sur la mentalité normale et patholo- 
gique. L’hérédité et le milieu sont les deux grands facteurs de l'organisme 
psychique ; et le milieu lui-même est précisément formé par les facteurs sociaux ; 
du milieu résulte l'éducation ; c'est pour cela que l'éducation individuelle, fami- 
liale et sociale, est à considérer. L'auteur envisage successivement les deside- 
rata que présentent en l'état actuel ces trois modes d'éducation. 


553) Poidsspécifique des différentes régions de l'écorce chez les aliénés 
et les sains d'esprit, par Acosrini. 


Recherches ayant porté sur 12 cerveaux sains et 70 cerveaux d'aliénés ; chez 
les sains, minimum de poids spécifique pour la substance grise de Fr! (1031) et 
en allant progressivement en augmentant, Fri, Fr’ gauches, les circonvolutions 
temporales, centrales, pariétales, occipitales, bulbe, substance blanche, cervelet. 
Chez l’adulte mâle, les poids sont le plus élevés. 

Dans les maladies mentales, le poids spécifique de l'écorce en ses diverses 
régions est altéré ; celui de la substance blanche, du cervelet et du bulbe varie 
peu. Il peut arriver que la substance blanche soit d'un poids spécifique inférieur 
à celui de la substance grise. Les maladies aiguës, les élats hyperhémiques 
tendent à élever la densité de l'écorce ; les états anémiques, les maladies lentes 
tendent à l’abaisser. 
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554) Mode d’action de l’atropine sur la fréquence du pouls dans les 
différentes psychopathies, par Steranr et Scasia. 


Chez les normaux, une grande lenteur du pouls résulte de l'action de l'atropine. 
Chez les aliénés, on observe un ralentissement peut-être encore plus considérable 
chez ceux qui sont atteints de formes stuporeuses passives. Dans les formes 
mélancoliques avec désordres émotifs graves, l’atropine agit avec une rapidité 
remarquable. Action rapide aussi dans les formes maniaques avec excitation 
légère. Dans les formes mélancoliques et stuporeuses sans troubles émotifs, 
action comparable à ce qui est obtenu chez les normaux. Ces diverses modalités 
de l’action de l'atropine tiennent peut-être à des manières de réagir différentes 
des éléments nerveux. Dans bien des états psychopathiques, il y aurait accélé- 
ration dans les échanges cellulaires d'éléments nerveux donnés, d'où accroisse- 
ment de la somme du travail mental. 

Tanzi. — A la clinique de Palerme, on a mesuré la promptitude avec laquelle la 
pupille se dilate après l'administration de l'atropine chez différents aliénés. On a 
trouvé par exemple 8’ chez des maniaques, 40° chez les stuporeux. Le fait est 
susceptible d’une double interprétation : il y a altération dans les échanges 
matériels ou bien les éléments nerveux sont à un degré différent d’excitabilité. 


555) Altération des ganglions du sympathique dans la paralysie 
générale progressive, par ANGIOLELLA. 


Ces altérations sont attribuables à un processus inflammatoire chronique du 
tissu connectif avec endo et périartérite chronique, avec dégénération et nécrose 
des cellules nerveuses. Les faits d’inflammation interstitielle ne sont pas sépa- 
rables des lésions parenchymateuses de dégénération ; ce double processus qui 
s'étend à tout le système nerveux est probablement l'effet d'agents toxiques cir- 
culant dans le sang. 


Brancui. — Les altérations du sympathique dans la paralysie générale ne 
peuvent avoir grande importance ; on les retrouve dans les maladies infectieuses 
aiguës. 


A des objections de Mincazzint, Vassate, Angiolella répond qu'il a voulu 
montrer que la paralysie progressive est une maladie générale du système 
nerveux. 


556) Observations et statistique clinique d'aliénés criminels, par ALGERI. 


354 cas ; examen de l'âge, origine, genre, récidivité, cause de la folie. L’héré- 
dité, les coups à la tête, les abus sexuels ou d’aicool, les chagrins, sont les causes 
principales. Rapports des formes morbides avec le genre du délit; faits relatifs 
à des paranoïques et des épileptiques ; exemples de simulation, dissimulation, 
suicide, criminalité dans la prison. 

LowBroso, — La proportion des épileptiques (14 0/0) dans cette statistique 
paraît faible. Bien des cas de paranoïa intermittente doivent être réunis à l’épi- 
lepsie psychique. La conception de l'épilepsie ne doit pas être basée sur l'in- 
conscience, mais sur l’intermittence de la conscience. 

Ferri. — En psychiâtrie, on devrait tenir compte de l'influence du milieu sur 
le tempérament moral de l'aliéné et de l'influence de ce tempérament sur le genre 
du délit. 
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557) L'indice cérébral chez les normaux et les aliénés, par Peu. 


L'indice cérébral chez les sains est (moyenne arithmétique) : hommes 84,42; 
femmes 83,45 ; il est supérieur à l'indice céphalique. Chez les aliénés hommes 
83,73 ; femmes 82,96 ; il varie selon la folie. Les deux indices, cérébral et cépha- 
lique, sont plus faibles chez les aliénés que chez les normaux ; tendance des 
aliénés à la dolicho-encéphalie ; ou plus précisément, dans le pays de Bologne 
les aliénés tendent moins que les normaux à la brachycéphalie propre à cet 
région. 


558) Le délinquant paranoique, observations cliniques, par Det Greco. 


La paranoïa qui, avec le temps, masque chez les délinquants le caractère cri- 
minel, est dans le principe, lorsqu'elle commence à s'éveiller, un processus de 
dégénération mentale qui accélère ou détermine des perversions de caractères 
transitoires ou permanentes, poussant à l'homicide lorsque surviennent des con- 
ditions opportunes. La pression de la paranoïa sur la tendance à commettre 
l'acte délictueux est grave ou légère et modifiée par la disposition, les tendances 
ataviques, le tempérament et le caractère de l'individu. 

Délire et délit sont l'expression d'un même fonds de dégénérescence men- 
tale ; le premier donne de nombreux éléments à la genèse et à l'explication du 
second. 


559) Recherches physiologiques et thérapeutiques sur la pseudo- 
hyosciamine de Merok, par Guiccraroi. 


Substance extraite de la duboisia myoporoïdes, mydriatique. Des injections de 
1 à 5 milligrammes déterminent rapidement des phénomènes pupillaires et car- 
diaques, de la torpeur psychique et motrice; phénomènes moins facheux que 
ceux que produit l'atropine, moins intenses et moins stables que ceux que pro- 
duit le sulfate de duboisine. 

Action thérapeutique : pas toujours hypnotisante mais certainement sédative. 

On pourra donc la substituer au sulfate de duboisine lorsqu'on voudra obtenir 
un effet rapide, non persistant, calmer par exemple un accès convulsif hystéro- 
épileptique. 


560) Névrose vaso-motrice (hyperfonction de la glande thyroïde), 
par GIANNELLI. 


Relation de deux cas ; après une période prémonitoire de cinq à huit jours, avec 
malaise, sensation de chaleur au cou et à la tête, somnolence, photophobie, lar- 
moiement, se sont présentés rapidement : exophtalmie unilatérale, vaso-para- 
lysie de la tête et du membre supérieur du même côté, hyperhidrose générale, 
accélération du cœur; une fois on nota une augmentation de volume de la thyroïde. 
L’aprés-midi, le complexus s'atténue avec une abondante émission d'urine avec 
ou sans albumine ou bien une décharge diarrhéique, pour se reformer le lende- 
main, et ainsi de suite pendant quelque temps. L'auteur serait porté à admettre 
l'action d'une substance toxique produite par le corps thyroïde, entrant dans la 
circulation et irritant le système nerveux central et périphérique. Une preuve 
consiste en ce que chez l’un des malades l'état des symptômes fut aggravé lors- 
que la glande thyrotdienne fut le siège d'une hypernutrition marquée. 

VassaLe fait remarquer l'importance de ces observations; il rappelle les cas de 
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maladie de Basedow améliorés ou guéris par l’extirpation de la glande thyroïde. 
Le produit que la glande thyroïde cède à l'organisme est la matière colloïde. I] 
a fait des recherches et a démontré les lymphatiques de la glande. 


561) Un cas de syringomyélie, par Vassare. 


Syringomyélie chez un pellagreux. Cas remarquable au point de vue anato- 
mique par la longueur et la largeur de la cavité qui se montre rarement aussi 
étendue ; la cavité remontant jusqu’au bulbe occupe le tiers supérieur de la 
moelle cervicale ; dans le tiers cervical moyen, une néoformation gliomateuse y 
fait suite ; au-dessous, nouvelle cavité qui, avec des variations de diamètre, 
s'étend jusqu’à la région lombaire. Pathogénèse de la syringomyélie, considéra- 
tions sur l’apoplexie spinale. 


562) Usage du mélange osmio-bichromique pour l'étude des dégénéra- 
tions secondaires dans le système nerveux, par Vassae. 


Présentation de préparations faites d’après une modification du procédé 
Marchi consistant en une acidification du liquide. Formule : Miller 3 ou 4 par- 
ties, acide osmique à 1 p. 100,1 partie; acide nitrique XX gouttes pour 100 c.c. 
du mélange. Avantages sur le Marchi; la réaction pénètre les pièces suivant 
une plus grande épaisseur; réaction très nette sur les fibres dégénérées ; pas de 
gouttelettes noires éparses qui peuvent induireen erreur; les fibres non dégé- 
nérées n'ont pas la coloration brune diffuse du Marchi, mais conservent la cou- 
leur jaune pâle que donne le bichromate, ce qui fait que la partie dégénérée, 
noire, saute aux yeux. 


563) Les familles psychopathiques, par Perucia. 


1° Les formes morbides mentales dans les familles psychopathiques ne se 
transmettent pas dans la forme similaire, mais vont toujours en s’aggravant à 
travers les générations. 2° La folie suicide seule se transmet constamment dans 
sa forme chez les descendants. 3° La transmission de la forme périodique s’ob- 
serve avec une fréquence relative; 4° Les signes physiques de dégénération, 
bien plus fréquents que chez les aliénés non héréditaires, ne s‘aggravent pas en 
proportion de la dégénération psychique. 5° Les abus sexuels, l'alcoolisme, le 
morphinisme, l'onanisme, sont des causes roncomitantes qui aggravent l'héré- 
dité dans ces familles. 6° Les maladies physiques frappent les aliénés hérédi- 


taires avec une fréquence au-dessus de l'ordinaire. 7° L’hérédité maternelle se: 


propage à un plus grand nombre de descendants. 8 Les familles psychopathi- 
ques ont une tendance fatale à se mêler et à se fondre entre elles, accumulant 
ainsi l’hérédité. 9° L'hérédité psychopathique pèse également sur les deux 
sexes. 10° Les familles psychopathiques, surtout celles où l'hérédité est bilaté- 
rale, sont condamnées à s’éteindre, tant par la grande mortalité de la première 
enfance que par la stérilité des adultes. 


564) Les fonctions de relation dans la démence, par BERNARDINI 
et PERUGIA. 


Examen méthodique de la sensibilité et de la motilité chez 80 déments : 1° Il 
y a uncertain degré de diminution de la sensibilité à la douleur, spécialement a 
celle provoquée par l'électricité. 2° Il y a des altérations dégénératives de la 
formule de la contractilité galvanique dans l'excitation directe des muscles. 3° Fai- 
blesse ou disparition des réflexes cutanés, exagération des réflexes tendineux. 
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565) Les réflexes comme moyens aidant au diagnostic dans les 
maladies mentales, par Acostini. 


L'auteur a étudié chez un grand nombre de malades les réflexes cutanés, 
muqueux, idio musculaires et tendineux dans leurs rapports avec la sensibilité 
générale. Opposant les résultats ainsi obtenus à ce qu'on observe chez les nor- 
maux, il expose une série de déductions ayant trait aux différentes maladies 
mentales. Il est à noter que la manière différente de se comporter des réflexes 
tendineux et cutanés, fait penser à l'existence de deux systèmes diastalliques 
anatomiquement distincts, ce qui expliquerait qu'on puisse avoir lésion de l'un 
sans troubles de fonctionnement de l’autre. 


566) Délire sensoriel, méningite cérébro spinale, par ANGIOLELLA. 


Histoire d'un malade qui présenta de la confusion mentale grave, des halluci- 
nations terrifiantes ; tonicité musculaire et réflexes cexagérés, dénutrition. A 
lautopsie, méningite cérébro spinale chronique typique. L’auteur pense que la 
méningite cérébro-spinale a modifié la forme clinique de frénésie sensorielle qui 
aurait surgi en même temps qu'elle, en apportant cet état particulier de confu- 
sion mentale profonde. 


567) Sur la paralysie générale progressive, par ANGIOLELLA, 


De l'examen de la stalistique triennale (91, 92, 93) du manicomio de Nocera, 
l'auteur a pu relever le fait que la paralysie générale gagne en extension ; elle 
accroft son domaine, de provinces où autrefois elle était rare et elle se montre 
parmi les classes agricoles avec unc fréquence parallèle à l'augmentation des 
paralysies syphilitiques. Dans ces dernières années prédominent les formes de 
démence primaire rapidement mortelles. L'auteur met en rapport la gravité de 
l'affection avec ce fait que les régions envahies étaient jusqu'ici indemnes ; il y 
a là quelque chose de comparable à ce qui arrive pour les maladies infectieuses ; 
dans les pays où elles ne sônt pas encore acclimatées, elles ont un caractère 
remarquablement grave. 


568) Le choléra chez les aliénés, par VENTRA et Fumo. 


Épidémie cholérique du manicomio de Nocera septembre-octobre 1893. Sur 
840 pensionnaires, 96 furent frappés, la majeure partie de la forme typique de 
choléra grave. En général ce furent des marastiques et des malades affectés 
de troubles aigus ou chroniques du tube gastro-entérique qui furent frappés ; le 
plus fort contingent fut fourni par des déments, des phrénasthéniques, des épi- 
leptiques. En général les paroxysmes du choléra n’ont apporté aucune modifica- 
tion aux conditions psychopathiques. Cependant on a pu observer chez le plus 
grand nombre des malades, au moment del ‘aggravation de la maladie intercur- 
rente, un certain retour de la conscience. La phase aiguë du mal n’a pas empêché 
beaucoup d'épileptiques d'avoir leurs accès habituels, jusqu'à dix en un jour. 
Les pensionnaires qui ont survécu à l'attaque cholérique présentent aujourd'hui 
les mêmes symptômes dont ils étaient affectés antérieurement. Beaucoup d’entre 
eux ont un affaiblissement de la nutrition par suite du mauvais état du tube 
digestif altéré par une dyspepsie acide, un catarrhe atonique gastro-inteslinal, etc. 

MASSALONGO, AMALDI, AMEDEI. 
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569) Les coupes du systéme nerveux central, par A. Mercizr. Paris, 
Rueff et Cie, 1894. 


Ce petit livre présente un exposé concis mais parfaitement pratique de la plu- 
part des méthodes usitées pour la préparation des coupes du système nerveux 
destinées à l'examen microscopique : Durcissement, fabrication des coupes 
soit simples, soit en séries, colorations, imprégnations diverses. Un chapitre pré- 
liminaire donne la description du matériel à employer. Enfin un index bibliogra- 
phique permet aux lecteurs qui auraient besoin de renseignements complemen- 
taires de remonter directement aux sources. 

Ce manuel, bien conçu et bien exécuté,comble une lacune que tous les neuro- 
logistes ont déplorée ; il mérite en tous points le bon accueil qu'ils lui feront. 

Pierre MARIE. 


570) Un nouveau cas d’acromégalie, par Cu. Laviezze, 1894, Dax, 
H. Labègue. 


Homme de 42 ans; pas d’antécédents héréditaires. Contusion violente du crâne 
à l'époque de la puberté; a perdu l'œil gauche d'une façon progressive, non 
douloureuse, vers l’âge de 15 ans. 

Début de l’acromégalie à 25 ans; sa taille était alors de 1 m. 65. A partir de 
cet âge, a commencé à se voûter ; ses pieds, ses mains, sa tête ont pris un déve- 
loppement anormal. Dès cette époque, céphalalgie frontale très intense mais 
discontinue revenant tous les 8, 15, 20 jours. 

Taille: 1 m. 50. — Peau brunâtre, flasque, ridée avec grains de molluscum. -- 
Poils rares mais gros et rudes. — Mains caractéristiques présentant un certain 


degré d'amyotrophie. — Poignet, avant-bras et bras montrent des extrémités 
osseuses augmentées de volume. — Pieds caractéristiques. Rotule hypertro- 
phiée. — Crane et face typiques. — Thorax déformé à saillie angulaire anté- 


rieure ; côtes hypertrophiées ; l'épaule droite est remontée. Rachis cyphotique 
et scoliotique. Bassin augmenté de volume dans toutes ses dimensions. — 
Céphalalgie frontale discontinue. — Œïil droit atteint de myopie moyenne. — 
Cartilages du larynx épaissis et très durs ; voix forte et basse. — Le malade a 
un grand appétit. 

L’auteur insiste sur l’asymétrie de la tête et du thorax, sur l’atrophie des 
masses musculaires des mains et des pieds, sur l’augmentation de volume des 
poignets, sur celle du plateau des tibias et des grands trochanters. Il rappelle, 
au cours de son travail, les différents caractères propres à l’acromégalie, et 
indique le diagnostic avec les affections qui simulent plus ou moins l’aspect 
clinique de cette maladie. Pierre Marte. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


| CONTRIBUTION | 
À LA PATHOGENIE DES ARTHROPATHIES NEURO-SPINALES 


Par G. Marinesco. 


Quand Charcot, le maître de la neuropathologie moderne, décrivit l'arthropathie 
de l’ataxie locomotrice, non seulement il créa un syndrome nouveau, mals encore 
il montra l'influence trophique du système nerveux sur la nutrition des tissus 
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ostéo-articulaires. Malgré le doute que souleva au début la découverte de Charcot, 
l'arthropathie tabétique reste toujours bien distincle des lésions banales des 
articulations au point que les Anglais l'appellent « Charcot's joint disease » et 
que le chirurgien Paget pense qu'il s’agit la dune maladie qui n'a pas toujours 
existé. Mais si on ne discute plus aujourd'hui sur la nature nerveuse de cette 
affection, il n'en n’est pas de même lorsqu'il s'agit d'en déterminer le mécanisme 
et de préciser quelle est la partie du système nerveux dont l'altération produit 
l'arthropathie. 

Comme Charcot (1) avait trouvé une atrophie de la corne antérieure de la 
région lombaire coïncidant avec une arthropathie du genou du même côté, il avait 
conclu à un rapport de causalité entre ces deux lésions. Les examens ultérieurs 
de Pierret (1870), de Liouville (1874), Secligmüller semblaient donner raison à 
cette hypothèse. Cependant les examens de Bourceret (1875), de Raymond (1875), 





F1G. 47. — A, A’, cornes antérieures droite et gauche. On voit que les cellules de ces 
cornes sont d'apparence normale. — , corne postérieure. Disparition très prononcée 
des fibres nerveuses. — (, zone cornu-commissurale, On voit que les fibres de cette 
zone sont un peu raréfiées. 


de Pitres et Vaillard (1886), de Pavlidés (1888), etc.., ont constitué autant de 
faits négatifs. Dans ces conditions les neuropathologistes ont tourné leur attention 
du côté des nerfs ; et Pitres et Vaillard (2) qui ont trouvé dans quatre cas d’arthro- 
pathie tabétique des altérations des nerfs périarticulaires et méme des filets 
capsulaires proclamèrent la théorie nerveuse périphérique de l'affection, confirmée 
ensuite par Siemerling. 

Un auteur anglais, Buzzard, avait conclu de la coexistence des crises laryn- 





(1) Cramcor et Jorrroy. Note sur une lésion de la substance grise de la moelle épinière, 
observée dans un cas d'arthropathie liée à l'ataxie locomotrice progressive. Archites de 
physiologie, t. III, p. 306, 1870. — CHARCOT. Leçons sur les maladies du système nerreux. 
tome 1, 1880, p. 120. 

(2) PITRES et VAILLARD. Rerue de médecine, 1886, 
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gées et gastriques avec l’arthropathie tabétique que celle-ci pourrait être d’origine 
bulbaire, opinion qui à notre avis n'est nullement fondée. Nous avons eu l’occa- 
sion d’examiner la moelle épiniére, les nerfs cruraux et les filets articulaires 
dans un cas d’arthropathie tabétique double du genou provenant du service de 
M. le professeur Moeli à Berlin. La moelle épinière examinée d'une façon métho- 
dique sur toute son étendue nous a montré une sclérose systématisée des cordons 
postérieurs avec maximum d'intensité dans la région lombaire. Dans cette 
région, il ne reste dans les cordons postérieurs que quelques fibres disséminées 
dans la zone cornu-commissurale. Il y à encore quelques rares fibres éparses 
dans l'épaisseur des autres zones des cordons postérieurs. La zone de Lissauer 
est complétement dégénérée, ainsi que les racines postérieures. Dans la zone 
cornu-radiculaire il est rare de rencontrer quelques fibres. Les cornes posté- 
rieures sont aussi dégénérées à un haut degré. Les cornes antérieures ne pré- 
sentent pas de lésion appréciable dans la région lombaire supérieure, moyenne 
et inférieure. Du reste pour avoir une idée exacte de l’état des cellules de cette 
région, nous donnons ici un dessin décalqué d'après une photographie (fig. 47). 

Les nerfs cruraux des deux côtés présentent une dégénérescence nette qui 
porte surtout sur certains faisceaux : ainsi on voit par exemple que les fibres à 
myéline sont raréfiées et entre celles-ci se trouvent des flots de fibres atrophiées. 
D'autre part, par la méthode de Marchi, on voit que la myéline de certaines fibres 
nerveuses est en état de décomposition. 

Les nerfs articulaires que nous avons examinés contiennent un assez grand 
nombre de fibres qui présentent les lésions de la dégénérescence dite Wal- 
lérienne. 

Nous rappelons en deux mots les lésions des extrémités osseuses dans Var- 
thropathie tabétique. Elles peuvent être rapportées à deux types : 19 le type atro- 
phique qui est le plus fréquent, dans lequel il y a une destruction complète du 
cartilage et des extrémités osseuses articulaires. Cette destruction peut être telle 
qu'une longueur assez grande de l'épiphyse peut disparaître entièrement ; 

2° Le type hypertrophique dont les lésions ressemblent à celles d’arthrites 
déformantes. On constate à la limite du cartilage et de l'os des, végétations ostéo- 
cartilagineuses. En outre de ces lésions d’hyperplasie, il y a usure du cartilage 
et un aspect poreux de l'os, c'est-à-dire des phénomènes de désintégration. La 
capsule est épaissie, quelquefois ossifiée en certains points, et peut même se 
souder aux os et aux extrémités articulaires. Dans ses remarquables leçons sur 
les maladies de la moelle, M. Marie admet que cette différence de type dépend de 
l'espèce d’articulation atteinte : certaines articulations réagissent au processus 
de l’arthropathie tabétique suivant le type atrophique ; d’autres suivant le type 
hypertrophique. 

Comme pour nous les arthropathies syringomyélitiques relèvent du même 
mécanisme que les arthropathies tabétiques, et comme d'autre part il y a une 
grande analogie entre les lésions de ces deux arthropathies, nous allons esquisser 
en quelques mots, d’après les recherches de Blocq, Charcot, Hoffmann, Nissen, 
etc..., les lésions de l'arthropathie syringomyélitique. 

Au point de vue anatomique (1) il y a lieu de distinguer, comme pour les arthro- 
pathies tabétiques, deux variétés : la forme atrophique qui paraît rare, et la 
forme hypertrophique, la plus commune. Dans cette dernière forme, les ligaments 


P..MARIE. Leçons aur les maladies de la moelle, p. 244. 
(1) Voir CHARCOT. Leçons du mardi, 23 juin 1889, et la communication de P. BLOCQ. 
Société anatomique, 18 février 1887. 
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et la capsule sont allongés ou détruits ct les extrémités osseuses mobiles a l'excès 
et comme flottantes. Les surfaces articulaires, soudées par places, se trouvent 
déformées soit par le fait des fractures partielles qui s'y produisent, soit par les 
végétations osseuses dont elles s'entourent. Les ostéomes isolés, développé soit 
dans les tendons soit dans les aponévroses, paraissent se rencontrer plus souvent 
dans la syringomyélie que dans le tabes. M. Hoffmann (1) a trouvé dans un cas de 
syringomyeélic, sans arthropathie concomitante, un ostéome du muscle anconé. 

I] existe donc une analogie des plus étroites entre les arthropathies syringo- 
myéliques et celles du tabes. 

Du reste la scoliose syringomyélitique qui se montre 25 fois p. 100, n'est 
autre chose qu'une arthropathie. Les arthropathies syringomyeélitiques (2) comme 
les tabétiques se développent sans douleur, sans fièvre, les ligaments se rela- 
chent, la jointure devient flottante, se disloque (Schlottergelenk) ; il se produit 
des luxations. Le début en est brusque, quelquefois foudroyant. 

À propos de ce début brusque que nous trouvons aussi bien dans l'arthro- 
pathie tabétique que dans la syringomyélique, qu'il nous soit permis de rappeler 
que Jürgens (3) a fait voir que les jointures des ataxiques se trouvent dans un 
état d’arthropathisation virtuelle. Il suffit d'un accident minime pour la mettre en 
évidence : il est possible que le traumatisme si souvent invoqué par les malades 
joue un certain rôle. 

Nous avons constaté, du reste, une chose analogue pour les troubles trophiques 
de la peau chez les syringomyélitiques et les tabétiques. En effet, nous avons 
vu que des excitations mécaniques ou thermiques de la peau chez ces malades, 
peuvent étre suivies de troubles vaso-moteurs très intenses et @éruptions variabies, 
alors que ces mémes excitations ne laissent pas de traces durables chez des 
individus sains (4), 

Quelle est la signification des lésions que nous venons de décrire et leur rôle 
dans l'arthropathie tabétique ? Nous avons dit que la corne antérieure est intacte. 
Par conséquent nous devons la mettre hors de cause. Par contre, il y a une lésion 
évidente dans les nerfs cruraux, nerfs qui contiennent des libres se rendant à 

‘articulauion du genou, et dans les nerfs articulaires. : 

Les altérations des nerfs sensibles articulaires peuvent donner, à notre avis, 
une idée assez claire du mécanisme des arthropathies nerveuses. Les cxpériences 
intéressantes de Goldscheider (5) faites à l'Institut physiologique de Berlin, ont 
démontré que les surfaces articulaires sont sensibles aux excitations mécaniques 
et thermiques. Nous connaissons, d’autre part, grâce aux recherches de Golgi, 
les cuorpuscules volumineux sensibles qu'on trouve dans les tendons; mais 
personne n'a décrit jusqu'à présent de nerfs trophiques centrifuges analogues aux 
fibres nerveuses des muscles et des glandes. Qu'il nous soit permis de rappeler 
les conclusions auxquelles nous sommes arrivés antérieurement, M. Sérieux et 
moi (61, au sujet du trophisme des tissus privés de nerfs centrifuges trophi- 


(1) Adénische Vortrdge, 1890, n° 20. 

(2) J. M. Cetarcot. Arthropathies syringomyéliques, Progrès médical, 29 avril 1873, 

(3) Voir P. MARIE. Loe. cit., p. 245. 

(}) M. JEAN CHARCOT a récemment attiré l'attention des neurologistes (Rerue neurolo- 
gique. 1894), sur ce fait que les arthropathies syringumyéliques s'accompagnent toujours 
dans la zone cutance superposée à l'articulation malade d'une dissociation de la sensibilité. 

(5) GOLDSCHEIDER. Verhanderlungen der physiologischen Gesellschaft zu Berlin. Séance 
du 14 mars 1890. 

(6) MARINESCO et SÉRIEUX. Sur un cas de lésion traumatique du trijumeau et du facial 
avec troubles trophiques consécutifs, Archires de physiologie, juillet 1893, n° 3. 


pr 
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ques autres que les vaso-moteurs. A l'état normal la nutrition de ces tissus 
réveille dans les terminaisons sensibles des impressions, des excitations qui se 
transmettent aux centres vaso-moteurs. Ceux-ci réagissent par des phénomènes 
réflexes sur ces mêmes tissus, 

Ce circuit continu des excitations sensitives et des réactions vaso-motrices 
maintient les centres vaso-moteurs dans un état de tonus normal qui assure les 
échanges nutrilifs et l'intégrité anatomique des tissus correspondants. 

La note dominante, caractéristique de l’arthropathie des tabétiques, c'est 
qu'elle est analgésique : « Toutes les fois, disait Trélat, que vous voyez une 
articulation devenir rapidement énorme, toute disloquée et malgré cela n'ayant 
jamais été douloureuse et permettant même les mouvements, vous devez penser à 
Varthropathie des tabétiques. » Nous devons ajouter que cette proposition n'est 
pas tout à fait exacte, en ce sens que les arthropathies peuvent être précédées 
de douleurs fulgurantes. Par conséquent le mode de sensibllité le plus affecté est 
la sensibilité à la douleur, et c'est précisément cette forme d’anesthésie qui 
s'accompagne le plus, à notre avis, de troubles trophiques. Nous n'avons aucu- 
nement l'intention de discuter la question de savoir s’il existe des nerfs spéciaux 
pour la douleur ni de montrer combien est grand le rôle des sensations doulou- 
reuses dans Je développement des processus pathologiques. 

Qu'il nous suflise de dire, pour le moment, que les surfaces ostéo-articulaires 
privées de leurs avertisseurs qui sont les nerfs sensibles, dont le signal régularise 
leur nutrition, voient le taux de celle-ci baisser par suite de l'insuffisance des 
réaclions vaso-motrices, ce qui détermine une sorte d’inanilion lente se tradui- 
sant par de l'usure et la résorption des organes ostéo-articulaires. 

On peut nous objecter, ct nous nous sommes fait la même objection, que si le 
mécanisme dont nous parlons est vrai, il ne pourrait s'appliquer qu'à Varthro- 
pathie tabétique du type atrophique, tandis qu’un grand nombre d'arthropathies 
tabétiques, et la plupart des arthropathies syringomyélitiques, au moins en 
apparence, ne pourraient s'expliquer de la même façon. Mais, à ce propos, nous 
ferons remarquer que les recherches de Bizzozero et de ses clèves ont démontré 
le rôle que jouent les compensations spontanées dans l'accroissement de notre 
organisme. Nous sommes convaineu que ces mêmes lois s'appliquent aussi à 
l'organisme malade. Ainsi, les parties de l'articulation qui sont soustraites à 
une circulation nutritive régulière parce que leurs filets centripètes sont atteints, 
permettent à des parties voisines restées intactes, de compenser dans le bilan 
nutritif ce qui leur fait défaut. L'excitation fonctionnelle des fibres centripètes 
restées intactes et de leurs centres vaso-moteurs correspondants est supé- 
rieure à la normale. 

Les échanges chimiques qui dépendent de ces dernières sont plus actifs, et 
les éléments des tissus qu'elles innervent s’hypertrophient, ou bien subissent 
des transformations actives. : 

Par conséquent, il s'est produit dans l'articulation malade, d'un côté, les 
phénomènes d'atrophie fonctionnelle et nutritive, et de l'autre, les phénomènes 
de compensation. Nous n'avons pas, bien entendu, la prétention de dire que 
notre hypothèse explique tous les phénomènes quise passent dans les arthropathies 
tabétiques et syringomyélitiques. Ce que nous tenons surtout à mettre en évidence, 
c'est que ces arthropathies ne sont pas sous la dépendance de centres arli- 
culaires directs qui agiraient sur des fibres centrifuges ayant la même fonction 
que, par exemple, la fibre nerveuse des muscles striés, ou la fibre sécrétoire des 
glandes, mais bien sont produiles par un mécanisme réflexe. C'est précisément 
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dans le fait le plus saillant des arthropathies tabétiques et syringomyélitiques 
(troubles de la sensibilité) que nous trouvons leur explication pathogénique, 
Toutes les fois que les processus tabétique et syringomyélitique auront fixé leur 
localisation sur les fibres articulaires centripètes, il y aura des troubles de la 
nutrition du côté des articulations. 

Notre maftre, M. Brissaud, dans une intéressante lecon, actuellement sous 
presse, a attiré l'attention sur ce fait que les arthropathies tabétiques se constatent 
surtout chez les tabétiques sensitifs. Nous n’avons pas besoin de rappeler que 
les troubles trophiques de la peau, des muqueuses, etc., sont en relation intime 
avec les désordres de la sensibilité, 

Non seulement la surface cutanée et les surfaces ostéo-articulaires sont très 
vulnérables et sujettes à disparaître chez les ataxiques, mais d’autres organes 
aussi, quand ils sont frappés par l'analgésie, Bilot et Sabrazés ont constaté 
plusieurs fois l’analgésie et l’atrophie des testicules dans l’ataxie locomotrice. 

L’arthropathie des hémiplégiques, à notre avis, n'est pas une arthropathie 
trophique au même titre que les arthropathies spinales dont nous venons de 
parler. Pour nous ce sont des arthrites constatées sur des membres paralysés et 
favorisées par les troubles vaso-moteurs de ceux-ci. Les arguments que nous 
apportons à cette hypothèse sont les suivants : l'appareil symptomatique qui 
accompagne ces arthrites est celui de la plupart des arthrites infectieuses. « La 
tuméfaction, la rougeur, la douleur articulaire, dit M. Charcot, sont quelquefois 
assez prononcées pour rappeler les phénomènes correspondants du rhumatisme 
articulaire aigu. Les gaines tendineuses sont d'ailleurs souvent affectées en 
même temps que les jointures. » Du reste les lésions qui ont été bien décrites par 
M. Charcot ne diffèrent nullement de celles de la plupart des arthrites infec- 
tieuses. 

Le membre paralysé présente un locus minoris resistantiæ et les tissus résis- 
tent mal aux agents pathogènes, spécialement aux microbes. La pénétration et 
la multiplication de ces derniers et par conséquent le développement de la mala- 
die, peuvent dépendre de perturbations mème légères dans la nutrition des tissus. 
Du reste des expériences récentes assez nombreuses ont montré le rôle que joue 
la paralysie des vaso-moteurs dans les infections (expériences de Paolis, 
Charrin, Roger, etc.). 

Les conclusions qui se dégagent de notre travail sont les suivantes : 

1° Le substratum anatomique des lésions nerveuses des arthropathies neuro- 
spirales est l'altération des nerfs centripétes sur quelque point de leur trajet que 
ce soit (filets articulaires, troncs nerveux, cordons postérieurs). 

2° Ce sont les fibres centripètes affectées à la transmission des sensations 
tactiles, douloureuses et thermiques qui jouent le plus grand rôle dans ces 
troubles trophiques articulaires. 

3° Le mécanisme par lequel ils sc produisent est un mécanisme réflexe ayant 
pour point de départ les nerfs articulaires centripètes, qui agissent par l'intermé- 
diaire des centres vaso-moteurs et des fibres vaso-motrices sur la surface ostéo- 
articulaire. 

40 S'il s'agit seulement d'une insuflisance d'excitation sensitive, on aura plutôt 
la forme atrophique. S'il s'y ajoute un mécanisme de compensation par les fibres 
restées intactes, on aura en plus des phénomènes d'hypertrophie.Il est entendu 
que le siège des arthropathies et d'autres conditions anatomiques que nous 
ignorons peuvent jouer un certain rôle dans leur production. 

5° Les arthropathies des hémiplégiques ne sont pas pour nous des arthropa- 
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thies trophiques directes. Elles sont déterminées par l'influence médiate du 
système nerveux central (troubles vaso-moteurs, etc.), combinée à l'influence 
immédiate des agents pathogènes (microbes, etc.). Les symptômes et les lésions 
anatomo-pathologiques sont du reste différents de ceux des arthropathies neuro- 
spinales. 
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571) De l’aphasie pneumonique passagère, par Léon Bouyssou. Thèse de 
Paris, janvier 1894. 


La pneumonie peut provoquer l'apparition de phénomènes d'aphasie peu 
durables. Ceux-ci apparaissent d'ordinaire du deuxième au troisième jour à 
partir du début de la pneumonie. Ils sont parfois précédés de prodromes, et 
d’autres fois débutent brusquement soit par une attaque apoplectiforme, soit 
sans attaque. 

L’aphasie pneumonique se présente avec tous les caractères de l'aphasie 
ataxique, par lésion de la troisième circonvolution frontale gauche. Elle s'accom- 
pagne souvent de désordres de voisinage, surtout de paralysie faciale droite, 
associée quelquefois à une monoplégie du membre supérieur droit et parfois à 
une hémiplégie totale. II n’y a pas de troubles de la sensibilité. 

L’aphasie pneumonique n’est pas en rapport avec la gravité de la pneumonie. 
Elle n'influe non plus en rien sur la marche de l'affection pulmonaire. 

La durée de cette complication est courte. D'emblée elle atteint son maximum 
d'intensité ct dure de quelques heures à quatre ou cinq jours. Elle disparaît 
avant les aulres phénomènes paralytiques qui sont plus tenaces. 

L'aphasie pneumonique ne reconnaîl pour cause aucune lésion appréciable du 
système nerveux. Elle est provoquée par les toxines du pneumocoque qui amène 
des spasmes fonctionnels de l'artère sylvienne gauche, spasmes probablement 
favorisés par le rétrécissement athéromateux du vaisseau. 

Une observation personnelle est annexée à ce travail. Maurice SouPauLr. 


572) Polioencéphalomyélite supérieure aiguë, avec relation d'un cas. 
(Polioencephalomyelitis superior acuta, with report of a case), par SAMUEL 
Wotrr. The Journal of nervous and mental Disease, avril 1894, vol. XIX, n° 4, 
p. 229. 


Le malade est un conducteur de wagon, âgé de 39 ans. Il a souffert d'attaques 
de vertiges pendant les mois de septembre, octobre et novembre, l'obligeant à 
prendre appui pour ne pas tomber, en même temps fourmillements et faiblesses 
dans les jambes. En décembre, les vertiges augmentent, et survient de la cépha- 
lée et de la diplopie. On constate bientôt de l'ophtalmoplégie, de la paralysie 
faciale double. Il est pris enfin d'une attaque de vertige à la suite de laquelle 
survient, avec de Ja fièvre, un ensemble de phénomènes graves : somnolences, 
hallucinations, troubles mentaux. 

La fièvre disparut au bout de 5 jours. A ce moment, on constate à l'examen : 
immobilité complète de l’œil dans toutes les directions, ptosis, dilatation de la 
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pupille, perte du pouvoir d'accommodation, des deux côtés. Paralysie faciale 
double. Difficultés de la déglutition. Voix voilée, gutturale, par paralysie par- 
tielle du voile du palais. Troubles du goût portant sur la perte des sensations 
spéciales à gauche, ct tactiles à droite. Paresthésies et analgésie incomplète du 
dos et de la jambe droite. Douleurs à la pression le long de la colonne verté- 
brale. Diminution des réflexes plantaires, crémastériens, et abdominaux. 
Absence des réflexes rotuliens. Léger tremblement intentionnel. Marche irréwu- 
lière, ataxique dans les changements de direction. Le malade n'est ni alcoolique, 
ni syphilitique, ct ne présente pas d’antécédents nerveux. Onze jours apres, il y 
a déjà grande amélioration, les pupilles se contractent, le ptosis a disparu. 
L’analgésie a disparu aux membres inférieurs. La marche est encore incoor- 
donnée. 

Tous les symptômes ne tardent pas à s’attéenuer, sauf une légère dificulté du 
langage. Le 19 janvier, vingt-sept jours après le premier examen, on trouve que le 
ptosis a complètement disparu, la paralysie faciale et l'ophtalmoplégie sont à peine 
appréciables ; il n’y a plus d'autres troubles de la sensibilité que quelques pares- 
thésies. Le réflexe rotulien gauche a reparu. La guérison fut enfin complete, 
sinon qu'il persiste une parésie de la 6° paire. L'auteur pense qu'on peut dia- 
gnostiquer ici la polioencéphalite supérieure décrite par Wernicke. Il pense qu'on 
en doit chercher l'origine dans la grippe, étant donnés les phénomènes fébriles 
avec troubles de l'état général qui sont intervenus au début de la maladie ; en 
raison de la tendance qu'a la toxine de la grippe à produire des lésions du 
système nerveux. I] cherche ensuite à interpréter certains symptômes insolites : 
les troubles anesthésiques, qu'il rapporte à des noyaux de sensibilité; la dipléegie 
faciale, pour laquelle il invoque les relations du noyau de ce nerf avec la 
6e paire. La tendance à la guérison est enfin à noter, car les cas décrits par 
Wernicke se sont invariablement terminés par la mort. Paut BLocq. 


573) Symptômes du côté du cerveau après la ligature de l'artère 
carotide, par V. Korrstein. Casopis ceskych lékaru, 1894, nes 4, 5, 6. 


Appendice à une étude des tumeurs de Ja parotide. 

On a observé les symptômes cérébraux apres la ligature de l'artère carotide. 
d'après Pilz, 165 fois dans 520 cas ; Ehrmann 22 p.100, Lefort 30 p. 100. Ce sont 
des maux de tête, des parésies, des paralysies, coma, etc. 

Un des symptômes les plus rares, c'est l'aphasie qui n’est survenue que deux 
fois, d'après la statistique de Pilz. Une fois, l'hémiplégie s'est développée du 
côté opposé, une fois on a constaté l'aphasie sans aucune parésie. 

En général, les symptémes cérébraux après les traumatismes sont plus fre- 
quents (41 p. 100) que ceux (39-21 p. 100) qui surviennent après la ligature qui 
est nécessaire par une cause quelconque. 

Les causes des lésions cérébrales sont différentes. Dans beaucoup de cas, il 
s'agit, d'après Pavel, d'une ischémie simple d’un hémisphére. 

Quand la circulation de Fhémisphère atteint se rétablit par les vaisseaux colla- 
téraux, les symptômes cessent. Les parésies et les paralysies diverses ne se pré- 
sentent pas tout de suite après la ligature, parce que le cerveau est saturé pen- 
dant quelque temps par le liquide nutritif. Seulement, dans les cas où les artères 
cérébrales basales ne sont pas suffisamment développées, si elles sont athéro- 
mateuses ou obturées, il peut arriver que la nutrition insullisante amène des 
lésions du tissu. 

A l’autopsie, on trouve dans ces cas des parties ramollies dans le cerveau. 
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Dans d’autres cas, l'origine des symptômes cérébraux se trouve dans les 
processus purulents. Enfin, les symptômes peuvent être causés par des emholies. 

Le professeur Maydl s'exprime en ces termes sur le pronostic de ces symp- 
tômes cérébraux : 

1° Quand l’hémiplégie survient tout de suite ou dans les vingt-quatre heures 
après la ligature, le pronostic est mauvais, en particulier chez les alcooliques, 
syphilitiques et chez les sujets atteints d’anévrysme spontané. 

20 Fémiplégie survenant longtemps après la ligature, fait penser à la présence 
de suppurations sur la surface ou à l'intérieur du cerveau. La mortpeut survenir 
subitement ou après quelques semaines pendant l’état de santé apparente, comme 
dans tous les cas d’abcés cérébraux. 

3° Hémiplégies après la thrombose de la carotide montant dans les artères 
basales cérébrales, surviennent ordinairement de trois à onze jours apres la 
ligature, et finissent par la mort qui peut arriver dans l'espace de quelques 
heures à dix-huit jours, ou bien disparaissent lentement. II\skovec. 


974) Contribution à l'étude des troubles oculaires dans l’acromégalie, 
par MEve.. Thèse de Paris, 1894. 


On peut observer dans l’acromégalie des symptômes subjectifs et des symp- 
tomes objectifs. Les premiers consistent en une diminution de l'acuité visuelle, 
un rétrécissement du champ visuel assez prononce ; les troubles objectifs con- 
sistent tantôt en stase papillaire, tantôt en décoloration de la papille ; mais on 
ne constate pas les signes d’une névrite, ou d’une atrophie du nerf optique, 
et les troubles subjectifs paraissent n'être pendant longtemps que des troubles 
fonctionnels. 

L'hypertrophie du corps pituitaire est constante dans l'acromégalic, et doit être 
invoquée pour expliquer les troubles visuels. Cette glande, faisant hernie hors de 
la selle turcique, comprime le chiasma des nerfs optiques. Au début, cette 
compression est tolérée et les symptômes sont nuls : les troubles n'apparaissent 
qu'après une période de compression plus ou moins longue. 

Maurice SOUPAULT. 


575) Étude clinique des rapports de la sypbilis et du tabes, par 
S. Lacounaky. Thèse de Paris, mai 1894. 


La syphilis est une simple cause prédisposante dans l'étiologie du tabes. 

On ne trouve guère qu'un tiers des tabétiques atteints antérieurement de 
syphilis, 

La principale cause du tabes est due à une débilité primitive congénitale de la 
moelle, de nature héréditaire. Maurice SouPAULT. 


576) Ulcérations buccales tabétiques, par L. Wicknam. Annales de derma- 
tologie et de syphiligraphie, janvier 1894, p. 44. 


Homme de 53 ans, non syphilitique, atteint de douleurs fulgurantes depuis 
l'âge de 24 ou 25 ans ; ataxic accentuée, mictions involontaires, maux perforants 
plantaires, pas d’atrophie de la langue. Depuis deux ans, chute des dents ; actuelle- 
ment il ne reste plus que dix dents, lrès usées (2 incisives, 1 canine, 4 molaires 
à droite, 2 incisives et 1 molaire à gauche) à la machoire inférieure; loule les 
dents supérieures sont tombées. Partout où les dents manquent, la muqueuse 
présente des cicatrices difformes et l'os est irrégulier; les maxillaires sont forte- 
ment déprimés au niveau des alvéoles. Sur la partie droite du maxillaire supé- 
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rieur, ulcération étendue depuis la première incisive jusqu’à la quatrième molaire, 
limitée en dehors par le rebord alvéolaire et ayant une largeur de deux à trois 
centimètres, à bords assez nets, d'aspect pâle et torpide, à fond grisâtre, 
sanieux, atone; anesthésie complète an niveau de l’ulcération, incomplète sur le 
reste de la voûte palatine et sur les gencives ; vers le tiers postérieur de l'ulcé- 
ration, pcrforation conduisant dans les fosses nasales. 

Wickham rapproche cette observation d’un cas publié par Hudelo, dans lequel 
les lésions étaient analogues : ces ulcérations buccales tabétiques sont remar- 
quables par leur évolution chronique et torpide, par leur indolence, leur aspect 
atone, par leurs connexions avec la chute des dents, phénomène bien connu dans 
le tabes. GEORGES THIBIERGE. 


577) Crises olfactives chez un tabétique. (Crisi olfattorie in un tabetico), 
par Necro. Gazetta medica di Torino, 1894. 


Dans un cas typique de tabes, on peut observer l’existence de crises olfactives, 
coïncidant avec les crises gastriques ; pendant leur durée, le malade percevait 
l'odeur des aliments et des substances aromatiques à la distance de plusieurs 
mètres ; cette hypcrosmie ne s'accompagnait pas de perversion du sens olfactif ; 
la sensibilité de la muqueuse nasale était tout à fait normale. Suivant l’auteur, 
ces crises olfactives seraient tout à fait comparables à celles, qui dans le même 
tabes, frappent les nerfs spinaux de sensibilité et quelquefois aussi les nerfs 
cérébraux. SILVESTRI. 


578) Gontribution à la clinique de l'atrophie musculaire progressive. 
(Contribuzione alla clinica dell'atrophia muscolare progressiva), par CEconi. 
Revista veneta di Sciense mediche, 1894. 


Exposé d’un cas d'atrophie musculaire. Les variétés cliniques de ce groupe 
d'affections ne peuvent être rapportées à des entilés morbides distinctes; elles 
sont l'expression variée d'un seul principe morbigène dont on ignore encore 
l'essence et l’origine, soit dans le muscle, soit dans la moelle: son action est 
toujours la même dans les périodes ultimes de la maladie ; l'évolution clinique 
et l’anotomo-pathologie reproduisent toujours les mêmes faits lorsque des causes 
accidentelles ou des complications n’ont pas abouti à une mort anticipée. La 
raison qui fait que la maladie frappe un groupe de l'appareil moteur plutôt qu'un 
autre, a une rapidité de diffusion plus ou moins grande, paraît devoir être rap- 
portée à un vice du développement primordial du tissu musculaire et nerveux : 
d'où diminution de la force de résistance de ces tissus aux différentes causes 
morbides. | SILVESTRI. 


579) Sur les arthropathies syringomyéliques. (Ucber die Gelenkerkran- 
kungen bei Syringomyelie.) Von D' E. Gnar. Beiträge zur klinischen Chirur- 
gie, 1893, Bd X, 3 Heft, S. 517. 


L'auteur rapporte 5 observations; dans un cas il s'agissait d'arthropathies des 
articulations métacarpo-phalangiennes des deuxième et cinquième doigts ; dans 
quatre cas, les grandes articulations étaient affectées : le coude droit deux fois, 
l'épaule droite, le genou gauche. Graf n'ajoute que ces derniers cas au 31 obser- 
vations connues qu'il résume, 

Oss. I. —J.K..., 38 ans. 1878, vertige ; engourdissement dans la jambe gauche. 

1880. Panaris à l'index droit qui, plus tard, fut amputé. Autres panaris à la 
main droite puis gauche (1881). Il y a deux ans, enflure des deux jambes. 1890, 
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en élevant un fardeau craquement dans le coude droit, puis gonflement doulou- 
reux de l'articulation, qui augmente lentement jusqu'à présent. — État actuel. 
Pouls lent (54) sans artériosclérose. Asymétrie faciale. Râles aux bases. Panaris 
et enflure des doigts. Le coude droit mesure 55 cent. de circonférence; peau 
tnfiltrée. Une autre partie de la tumeur est formée par l'extrémité inférieure de 
l'humérus qui fait saillie en arrière; une troisième correspond à l'extrémité du 
cubitus, et est fluctuante. A la palpation, on a une sensation de crépitation. Le 
cubitus est fortement épaissi, l'extrémité supérieure duradius également. L’avant- 
bras peut s'étendre et se fléchir à 45°; il n'est pas dans l'axe du bras. Pas de 
douleurs pendant l'exploration. La moitié gauche de la langue contracturée est 
deux fois aussi épaisse que la moitié droite. Réflexes patellaires exagérés. Sco- 
liose. Examen de la sensibilité incomplet à cause de l'état intellectuel du 
malade. 

Oss. IT. — K.8..., 20 ans. Il y a quatre ans, chute sur le coude droit ; quelque 
temps après épaississement de l'avant-bras et du coude. Depuis trois ans, fai- 
blesse du bras gauche puis de la jambe gauche. — fat actuel : scoliose avec légère 
cyphose. T'uméfaction du coude ; déformation des extrémités articulaires. {rostose 
d'une grosseur de bille de billard. Une production semblable d’une grosseur mons- 
trueuse se trouve sur le cubitus, trois doigts au-dessous de l'articulation. La prona- 
tion et la supination sont presque impossibles. La flexion et l'extension ne sont pas 
empêchées. Mouvements de latéralité possibles. Engorgements ganglionnaires. 
Contracture en flexion des quatrième et -ccinquième doigts de la main gauche. 
Atrophie des petits muscles de la main. Thermo-anesthésie aux deux extrémités 
supérieures. La sensibilité à la température est presque abolie à l'avant-bras 
droit et seulement diminuée à l'avant-bras gauche. La sensibilité tactile n'est 
pas atteinte. Aux jambes, la sensibilité à la température est également intacte. 
Pendant le séjour du malade à l'hôpital, violente chute sur l'épaule gauche, sans 
douleur. 

Obs. III. — A. S..., 17 ans. A l'âge de 9 ans, chute sur le genou gauche, pas 
très douloureuse. Bientôt après, gonflement considérable de cette articulation. 
Disparition du gonflement et des douleurs en quelques jours, mais persistance 
d'un craquement articulaire assez bruyant pour s'entendre à distance. 

A 9 ans, sans raison cette fois, tuméfaction du même genou avec formation 
d'une exostose qui subit une nouvelle poussée quelque temps après. 

Puis deuxième chute sur le pied gauche et épanchement articulaire. 

Depuis, épaississement de ce même pied, et formation d'un pied plat. Pendant 
cette période aucune douleur ni au genou,ni au pied. Faiblesse de la jambe gauche. 
— Ktat actuel. Épanchement du genou gauche. Exostose sur le tibia en arrière, 
grosse comme une noix. Cuisse gauche atrophiée. Pied plat valgus. Malléole 
externe épaissie ; sous la malléole interne, exoslose grosse comme une petite 
noisetie. Réflexe patellaire augmenté surtout à gauche. Scoliose. 

Sensibilité tactile normale. Sensibilité à la température est fortement atteinte 
aux deux jambes et aux deux picds, mais pas au genou gauche non plus qu'à la 
cuisse et aux extrémités supérieures. Sensation de chaleur au genou gauche. 

Oss. IV. — M. K..., 48 ans. Il y a 22 ans, pour la première fois, la malade res- 
sentit des élancements sans grande douleur à l'avant-bras gauche et aux doigts 
de la main gauche et en mème temps de la faiblesse du bras. 1 ou 2 ans plus 
tard, mêmes phénomènes à l'extrémité supérieure droite. A cette époque, elle 
pouvait déjà saisir des charbons ardents. Il y a 9 ans, en lavant et tordant son 
linge, elle éprouva un craquement à l'épaule droite. Tout le membre supérieur 
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droit enfla jusqu'aux doigts. Une fois l'enflure disparue, elle ne pouvait élever le 
bras que jusqu’à l'horizontale, 

Panaris analgésiques à droite l’année dernière. 

Amputations sans douleur. Depuis 10 ans, démarche incertaine. Il y a 4 ans, 
sans cause sérieuse, enflure de l'épaule ct du bras gauche, suivie d'impotence. 

Il y a 3 mois, ulcération spontanée dans le dos. 

Depuis quelques années, diminution de l’acuité visuelle, — Ftut actuel. Seo- 
liose. Saillie de l’acromion droit, deltoïde atrophié. Craquemeuts articulaires. 
Membre supérieur droit atrophié des deux côtés. Secousses fibrillaires. Dimi- 
nution de la sensibilité au contact et à la piqûre plus forte au bras droit qu'au 
bras gauche. Sensibilité à la douleur abolie aux deux bras et à l'épaule droite. 
Sensibilité à la température très défectueuse. Aux extrémités inférieures, sensi- 
bilité à la douleur intacte. 

Réflexe patellaire exagéré. Réflexes tendineux absents à Pavant-bras. 

Graf ne partage pas l'opinion de Sokoloff concernant la distinetion établie par 
ce dernier entre les arthropathies tabétiques et syringomyéliques. Photographies 
de plusieurs malades. P. Loxpx. 


580) Paralysie agitante chez un jeune sujet, par M.Lanxois. Lyen medical, 
1894, n° 14, p. 465. 


Jeune homme de 18 ans, chez lequel la maladie de Parkinson a débuté à 12 ans. 
L'ensemble symptomatique est au grand complet, attitude générale, rigidile, 
tremblement, etc. L'auteur appelle l'attention sur l'arrêt de développement phy- 
sique et intellectuel que présente le sujet : il semble avoir lage anquel sa 
maladie a débuté. Étiologie possible: rougeole quelques mois avant le début. 

JE. Taux. 


581) Gas de monoplégie diabétique, par A. Monaca. Boletin de la polielinica 
especial del Dv A. Moraga, mars 1894. Santiago de Chile. 


D'après le résumé de l'auteur lui-même les symptômes chez ce diabétique, âgé 
de 64 ans, étaient : une monoplégie partielle du bras gauche ; — un tremblement 
circonscrit aux deux mains, persistant pendant le repos; — une diminution des 
réflexes rotuliens avec état normal des réflexes des membres supérieurs; — des 
douleurs dans les membres venant par accès et rendant les mouvements ditli- 
ciles ; — sensibilité à peu près normale; — atrophie de la main et de l'avant-bras 
gauches ; — dyspepsic atonique gastro-intestinale ; — débilité générale. 

Pienne Marte. 


582) Névrite périphérique à la suite de rougeole. (Peripheral Neuritis 
after Measles), par T.-R. Mouno. The Lancet, 14 avril 1894, n° 36,t. V. p.929. 


Les particularités les plus intéressantes de cette observation sont que : la 
névrile périphérique est survenue presque aussitôt après la rougeole, qu'il ya 
eu une seconde attaque de névrite après influenza, alors que la première attaque 
était déjà guérie. La malade, âgée de 31 ans, a cu, pour la première fois, la rou- 
geole dans le printemps de 1893, et s'est levée au bout de 9 jours. Une semaine 
après, elle fut prise de douleurs et de faiblesse dans les mains. Les douleurs 
persistérent près de deux mois, elle fut améliorée dès le mois de mai, et guérie 
en août. En septembre, elle dut s’aliter, prise de l'influenza. Cette fois, elle fut 
reprise de douleurs et de faiblesse, mais dans les membres inférieurs, puis supé- 
ricurs, avec diminution de la force dynamométrique et gène fonctionnelle. Les 
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douleurs étaient surtout vives pendant la nuit. Certaines parties sont hyperesthe- 
sites et douloureuses à la pression, notamment au niveau du trajet du radial 
gauche et du cubital droit. Les réactions électriques, galvaniques et faradiques 
sont allérées dans les museles extenseurs de l'avant-bras. Les réflexes tendineux 
restent normaux. En novembre, deux mois après, les douleurs sont encore assez 
violentes, L'amélioralion ne tarde pas ensuite à survenir. La malade affirme que 
les douleurs et la faiblesse ont été plus marquées aux membres supérieurs, lors 
de Ja rougeole, et au contraire plus intenses cette fois aux membres inférieurs. 
L'auteur rappelle qu'il n'existe guère que quelques cas (Gowers, Ross, Bury) de 
ce genre, étudiés par Sop dans une revue générale (paralysies morbilleuses). Il 
remarque la succession de deux attaques consécutives à deux maladies aiguës 
chez sa malade, les seules qu'elle ait eues dans sa vie. La distribution des 
troubles correspond au reste bien, chez elle, à celle des névrites multiples obser- 
vées lors d'infections différentes. En raison de la rareté constatée de la névrite 
rubéolique, on doit admettre une predisposition antérieure de faiblesse des nerfs 
chez la malade, et il semble bien que l'attaque névritique, provoquée chez elle 
par un faible accès d'influenza, justifie cette manière de voir. Paut Broce. 


083) Polÿnévrite syphilitique. (Polinevrite sifilitica), par PERRERO. Gas. 
med. di Torino, 1894. | 
Deux cas de cette maladie: augmentation de volume des troncs nerveux affec- 
tés, constatable sur les préparations. Les injections de sublimé corrosif ont fait 
disparaitre les symptômes de la polynévrite. MASSALONGO. 


584) Le béribéri à la Havane, par J.-R. Montatvo. Archivas de policlinica, 
1894. La Havane, Miranda y Ca, 


L'auteur à cu l'occasion d'observer un bon nombre de Chinois atteints de 
béribéri à forme sèche; or cette forme serait rare d'habitude à La Havane. A ce 
propos il passe cn revue nos connaissances actuelles sur cette maladie. Une 
remarque de Montalvo est intéressante, c'est que chez ses malades le béribéri 
ne seinblait nullement dd, ainsi que Pont prétendu quelques auteurs, à linges- 
tion de certains poissons. Une photographie. Pierre Manie. 


585) Sur un cas de tuméfaction hémilatérale de la face compliquant 
une paralysie faciale périphérique a frigore, par JossenanD et NicoLas. 
Lyon médical, 1894, n° 7, p. 223. 

Jeune fille, 19 ans: paralysie de la face datant d'un mois et survenue à la suite 
d'une frayeur et d'un refroidissement. La paralysie, dès le début, s'est accompa- 
gnée d'une luméfaction telle de la moitié correspondante du visage qu'on pou- 
vait croire à une fluxion d'origine dentaire. Température locale plus élevée 
de 0.77 du c’té malade, Marche exactement parallèle des phénomènes vaso- 
moteurs et de la paralysie. Guérison dans les limites normales. Les auteurs 
discutent la pathogénie de cette tuméfaction et concluent avec réserves à la para- 
lysie des nerfs vaso-constricteurs que renferme le nerf de la septième paire. 
Pourquoi ve phénomène est-il si rare dans les paralysies périphériques et même 
dans les sections du facial? La question reste en suspens. Hf. Lamy. 


085) Crampe du nerf spinal avec participation de la corde vocale. 
(Accessoriuskrampf mit Stimmbandbetheiligung), par C. Gernarpt. Ménch. 
med, Woch., 1894, n° 10. 


Homme, 62 ans, Ancien accident traumatique, ayant occasionné une contusion 


æ 
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du bras droit et un « tremblement de la tête », lequel persiste jusqu’à ce jour. A 
l'examen on constate : 

L'épaule droite est plus élevée que la gauche. La tête est inclinée à droite et 
légèrement tournée à gauche, par suite de l’état spasmodique des muscles 
sterno-cléido-mastoïdien et trapèze droits. La tête est constamment animée 
de secousses cloniques, grâce auxquelles le menton et la nuque exécutent 
des mouvements de pendule. L’épiglotte est déviée à gauche. L’adduction 
des cordes vocales dans la partie antérieure de la glotte est incomplète. Les 
mouvements d’abduction inspiratoire de la corde vocale droite sont plus 
étendus que du côté oppusé, et se font par saccades. Le doigt appliqué à la 
partie inférieure du cartilage thyroïde ressent à droite des secousses convulsives 
qui ne coïncident ni avec les battements de la carotide, ni avec les contractions 
du musele sterno-mastoïdien. Le pilier postérieur droit du voile du palais est un 
peu plus élevé que le pilier gauche. La luette est déviée à droite et, pendant 
l'inspiration, sa moitié droite est prise de secousses convulsives. 

Le fait de la participation de la corde vocale au tic spinal a son importance 
au point de vue de l’innervation de la musculature du larynx par le noyau du 
nerf spinal. Le caractère presque exclusivement inspiratoire de cette crampe 
démontre bien la différenciation des deux fonctions de la respiration et de la 
vocalisation au point de vue de linnervation. La participation de certains 
muscles du voile du palais se laisse facilement interpréter. La présence ou 
l'absence de ces phénomènes peut avoir une certaine valeur pour le diagnostic 
du siège de l'affection dans les diverses formes des spasmes fonctionnels du 
cou. Le cas en question appartient à la forme mixte de crampe tonique et 
clonique du nerf spinal. A. RAÏCHLINE. 


587) Névralgie du grand occipital associée avec des symptômes de 
lésions destructives du sympathique cervical. (Neuralgia ofthe great 
occipital nerve associated with symptoms of a destructive lesionof the cervical 
sympathetic), par ALEXANDER B. Jounson. The New-York medical Journal, 
5 mai 1894, no 80, p. 587. 


Le cas rapporté est intéressant par sa rarcté relative, par les difficultés qu'il y 
eut à localiser exactement fa lésion, enfin par les effets immédiats qui suivirent 
l'opération. Le sujet, âgé de 60 ans, se présenta accusant, le 1er novembre 1893, 
des douleurs vives du côté droit de la tête. Il n'est ni syphilitique, ni alcoolique, 
ni rhumatisant : n'offre aucune trace de lésion des organes viscéraux. La dou- 
leur est paroxystique, offre un point douloureux au-dessous du lobule de l'oreille 
droite, s'irradie vers le vertex. Il a au plus cinq heures par jour de répit ; le 
reste du temps, et cela depuis plusieurs semaines, il souffre constamment. La 
pression du point sous-lobaire de l'oreille et de l'occiput est douloureuse; la 
vue a faibli de l'œil droit où siège un larmoiement constant; la joue du même 
côté est colorée; ces divers signes s’exagérent pendant les paroxysmes. Objec- 
tivement, la face a une apparence caractéristique ; la paupière supérieure de 
l'œil droit tombe au point qu'elle recouvrirait la pupille sans les efforts du sujet; 
la paupière inférieure est aussi légèrement élevée, de façon que la fente palpé- 
brale est symétriquementrétrécie. La pupille droite est contractée, plus petite que 
la gauche et ne réagit pas à la lumière. L'œil droit est humide et le côté droit 
de la face est plus rouge que le gauche. Il n’existe pas de paralysie faciale. 
A. Starr localise la lésion dans le sympathique cervical; divers traitements 
médicaux, le séton, ayant échoué, une opération est alors tentée le 4 novem- 
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bre 1893, ayant pour objet la recherche du ganglion cervical supposé lésé. 1] fut 
trouvé accolé a la carotide interne a laquelle il adhérait. Les adhérences ayant 
été libérées, on ne trouva ni lésion du ganglion ni lésion du nerf. La cicatrisa- 
tion s’effectua sans incident. A la suite on observa : la cessation de la névralgie, 
la disparition du larmoiement, la réapparition de l'égalité des pupilles et de la 
contractilité de la pupille droite, l’atténuation presque complète du ptosis droit. 
Il put sortir entièrement guéri. L'auteur rappelle à cette occasion les symptômes 
des lésions du sympathique cervical, et en établit le diagnostic différentiel 
d'avec les lésions de la troisième paire. Pau BLoco. 


588) Remarques sur l’épilepsie sénile. (Remarks on senile epilepsy), par 
E. Mancet Sympson: British medical Journal, 19 mai 1894, n° 1742, p. 1069. 


Dans cette étude d'ensemble entreprise à l'occasion de deux observations 
personnelles dont l’une a trait à un sujet qui présenta la première attaque 
d’épilepsie à l’âge de 73 ans, et mourut cinq ans après, l'auteur insiste en parti- 
culier sur l'intérêt que présente cette modalité de l’épilepsie sénile, moins rare 
qu'on ne le suppose. À son avis, et malgré la contradiction des statistiques qu'il 
a parcourues, l'épilepsie serait relativement fréquente chez les vieillards. On 
pourrait même affirmer avec raison que l’âge avancé, la puberté (10 à 20 ans), 
constituent avec le premier âge les trois périodes critiques de l'incidence de la 
prédisposition épileptique. Il est quelques caractères distincts de l'épilepsie 
sénile : le petit mal est plus fréquent chez les vieillards, les accès sont pius sou- 
vent accompagnés d’un coma, qui prend chez eux une plus grande importance, 
tant par son intensité, que par le pronostic grave qu'il comporte ; c'est au point 
que le coma post-épileptique est très habituellement la cause de la mort dans 
cette variété comitiale, alors que les adultes succombent plutôt à l'état convul- 
sif. Le diagnostic chez les vieillards comporte aussi de certaines difficultés avec 
le ramollissement sénile, et des erreurs à cet égard seraient commises en bien 
des cas ignorés ; cependant les convulsions d'ordre cérébral par ramollissement 
sont l'exception, et l'hémiplégie la règle, tout au contraire de ce qu'on observe 
dans | ‘hémiplégie sénile. Au sujet du traitement, nous noterons seulement l’ad- 
jonction de la digitale à la médication bromurée ordinaire. Paut Brocg. 


589) Epilepsie dans l'état puerpéral avec hyperpyrexie; mort. (Epi- 
lepsy in a puerpera with hyperpyrexia; death), par Tu. Ouiver. The Lancet, 
26 mai 1894. 


Lorsqu’éclatent des phénoménes convulsifs au cours d’un état puerpéral, la 
situation est toujours grave ; mais on peu distinguer deux cas, selon qu’il s’agit 
d’éclampsie urémique, ou d'épilepsie idiopathique. Il ne semble pas en effet que 
l'opinion qui a été émise autrefois, sur la suspension des crises comitiales par 
la grossesse, soit encore de mise. Tel est en effet le cas de la malade dont 
l'observation est rapportée. 

Agée de 21 ans, toujours bien portante jusqu'à sa mort qui survint à l'accou- 
chement de son troisième enfant. Elle eut ses premiers accidents neuf jours 
après sa première couche, il y a quatre ans. A sa seconde couche elle souffrit de 
troubles consistant en phénomènes que l'on peut rapporter au petit mal. Pour ce 
qui est de l'accouchement actuel, deux jours après elle fut prise de grands accès 
d'épilepsie qui augmentérent de fréquence en s’accompagnant presque aussitôt 
d'une élévation de la température qui de 101° F. au début atteignit dix minutes 
avant la mort 109° F, L’issue fatale ne tarda pas à terminer cet état de mal. Pas 
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d'autopsic. L'examen analytique des urines, pratiqué régulièrement, ne démontra 
à aucun moment la présence de l’albumine. Pauz BLoco. 


520) De l'épilepsie partielle sensitivo-sensorielle, par L. DÉLEGRANGE. 
Thèse de Paris, mai 1894. 


La maladie se caractérise par des accès ou attaques dont les diverses manifes- 
Lations se produisent dans la sphère de la sensibilité générale et de la sensibilité 
spéciale. Tantot elle est associée à l’épilepsie motrice (épilepsie complexe), 
tantôt elle est isolée (épilepsie simple). 

L'épilepsie partielle sensitivo-sensorielle simple peut être : 1° purement sensi- 
tive, n'affeclant que la sensibilité générale ; 2° purement sensorielle, n'intéressant 
que la sensibilité spéciale ; ou 3° mixte, constituée par des phénomènes des deux 
ordres. Dans le premier cas, on constate des douleurs légères ou intenses, de 
natures diverses, des sensations de froid ou de chaud, des sensations d'engour- 
dissement ou de tuméfaction. D'ailleurs, cette épilepsie sensitive présente, en ce 
qui coneerne son siège, son début, sa marche, sa durée, ses terminaisons, les 
mèmes caractères que l’épilepsie motrice. Faisons remarquer cependant que les 
sensations perçues par un même malade sont toujours de même nature, ct ont 
toujours le même siège. 

Dans l'épilepsie sensorielle tous les sens peuvent être atteints, mais surtout la 
vue (haliucinalions, éblouissements colorés, scotome scintillant) et l’ouïe (tinte- 
ments d'oreille, sifflements, voix, bruits divers). L'odorat et le goût sont bien plus 
rarement intéressés, 

On a peu de notions en ce qui concerne l'anatomie pathologique. Les lésions 
siègent au niveau de la partie postérieure de l'écorce cérébrale. Dans quelques 
cas, on n'a trouvé aucune lésion matérielle pouvant expliquer les accidents 
observés et on à admis l'hypothèse d’un trouble purement fonctionnel. 

Maurice SOUPAULT. 


591) Contribution à l'étude de l’hystérie et du bégaiement chez les 
hystériques, par DRruëNE. Thèse de Paris, mai 1894. 


On ne peut faire une description rigoureusement exacte du bégaiement hysté- 
rique qui présente, suivant les individus, d'assez nombreux aspects. Cependant, 
on peut considérer comme assez caractéristiques les symptômes suivants : 

Le bégaicment est d'ordinaire très prononcé.Les malades font de grands efforts 
pour prononcer certaines syllabes : tous les muscles de la face sont convulsés, 
et le visage est grimaçant. Quelquefois même la prononciation des syllabes 
difliciles est accompagnée d'un mouvement convulsif des membres. Enfin le 
caractère des malades est difficile et ils s’emportent, impatients de ne pouvoir 
parler comme il faut. D'ailleurs, la difficulté d'articulation des mots s'accroit à 
mesure que l'effort fait pour les prononcer devient plus grand ; ce n'est qu'après 
une pause que le malade peut arriver à articuler le mot qui l’arrêtait. 

Le début est ordinairement brusque ; il s'établit à la suite d’un trauma, d’une 
émotion vive. Elle est ou non précédée d’aphasie (ou de mutisme). Les troubles 
atteignent, dès le début, leur maximum d'intensité. Ils persistent pendant un 
temps variable, et disparaissent quelquefois sans causes appréciables. On la 
rencontre également chez l'homme et chez la femme. Presque toujours on cons- 
tate chez les malades des stigmates hystériques. 

Maurice SOUPAULT 
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592) Fièvre hystérique, équivalent thermique de l’accès. (Felbre isterica 


come equivalente termico dell'accesso), par SanTancezo Spoto. Gazetta degli 
Ospedali, 1894. 


Cas de fiévre intermittente, quotidienne, apparue chez une jeune fille hystéri- 
que à l'issue d'une période d’accés convulsifs. L'urine présentait les caractères 
déjà relevés par Lépine et Jacquin, Mairet, etc. ; on nota seulement, au lieu de 
l'abaissement, une augmentation du volume de l'urine, aussi bien dans la période 
convulsive que dans la période fébrile ; cette polyurie est attribuable à l’altération 
des échanges matériels dans les tissus, à la suite de la perturbation du système 
nerveux. Enfin on remarqua que la fréquence des actes respiratoires fut toujours 
en raison inverse du degré de la température, ce qui sert beaucoup à affirmer 
la nature hystérique de l’accès fébrile. SILVESTRI. 


593) De quelques cas d’anesthésie généralisée dans l'hystérie, par 
Coin. Thèse de Paris, mars 1894. 


L'auteur, se basant sur les huit observations que l'on possède actuellement, 
fait un exposé rapide de la question. 

Tous les modes de la sensibilité sont supprimés ; le tact, la douleur, la tempé- 
rature ne sont plus sentis sur aucun point de la peau. Les muqueuses sont 
également indifférentes à toutes les excitations. La sensibilité tactile et gusta- 
tive de la muqueuse buccale est supprimée. Nulle aussi, la sensibilité du rectum 
et de l’uréthre. Enfin, l’auteur admet même l'insensibilité de l'estomac qui se 
manifesterait par de l’anorexie. 

Les organes des sens sont souvent atteints, mais incomplètement. L’cil, l’ouie, 
l'odorat sont diminués, mais non abolis. 

Le sens musculaire est toujours supprimé. 

La suppression des excitations venues du dehors entraîne des troubles spé- 
ciaux. L'intervention des organes des sens est indispensable pour que les mou- 
vements volontaires s'accomplissent régulièrement. Aussi ceux-ci, quoique 
conservés, sont-ils mal assurés, mal coordonnés. Encore faut-il, pour qu'ils 
s’accomplissent, que les malades suppléent à l'absence de la sensibilité tactile en 
les surveillant exactement par la vue ou par l’oule, à telle enseigne que si les 
malades sont privés brusquement de ces sens, ils deviennent complètement impo- 
tents. L’anesthésie généralisée entraîne encore un état de somnolence particu- 
lier, intermédiaire au sommeil naturel, et au sommeil hypnotique. 

La maladie est rare; elle se montre chez des individus d'âge variable: les 
huit cas publiés jusqu’à ce jour concernent six hommes et deux femmes. Tous les 
individus atteints d’anesthésie généralisée sont des hystériques chez qui on 
peut trouver des stigmates plus ou moins prononcés et des phénomènes hysté- 
riques de diverses natures. 

L’anesthésie est quelquefois générale d'emblée ; d’autres fois elle met un temps 
plus ou moins long à se parfaire. On observe dans son évolution des fluctuations 
assez prononcées. Le pronostic est sérieux par les symptômes fonctionnels 
qu’entratne l'affection, mais il est de règle de voir les malades s'améliorer et on 
peut voir même survenir la guérison complète. 

Dans deux cas où l’autopsie a été faite on n’a trouvé aucune lésion appréciable 
du système nerveux central ou périphérique. 

Le traitement doit être purement psychique. L’isolement et la suggestion 
hypnotique sont les méthodes de traitement qui donnnent les meilleurs résultats, 

Maurice SOUPAULT. 
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594) Troubles digestifs comme causes de manifestations névropa- 
thiques. Leçon clinique faite par le Dr ALEXANDRE Borcuenini, de Padoue. 
Wiener med. Wochensch., 1894, 14 et 15, p. 601 et 661. 


Les troubles organiques ou fonctionnels du canal gastro-intestinal ne sont pas 
sans grande influence sur l'évolution et la symptomatologie des névroses (ce 
qui est le plus fréquent), de même que sur la manifestation des affections orga- 
niques du système nerveux, jusqu'alors latentes. 

L'auteur n’est pas partisan?des théories qui ont cours dans ces derniers temps 
sur le sujet en question (Pommaye, Preisendorfer, Rosenbach : phénomènes 
réflexes dans le domaine du pneumogastrique abdominal; Lépine : troubles 
dyscrasiques; Bouchard : auto-intoxications). Sans cependant nier complètement 
celle de Bouchard, il l’admet, à la condition d'y donner la première place à la 
prédisposition individuelle, ce qui ressort nettement des trois observations per- 
sonnelles, rapportées dans ce travail. 

Plus loin, dans un court aperçu de l'historique de la question, l’auteur passe 
en revue toutes les névroses s'étant développées (manifestées) sous l'influence 
des troubles digestifs (épilepsie, hystérie, tétanie, éclampsie), ainsi que les 
diverses manifestations nerveuses à la suite des empoisonnements par: le plomb, 
le mercure, le sulfure de carbone, les hydrocarbures, la benzine, le chloroforme, 
l'alcool, la nicotine et la morphine. Quant à la neurasthénie, la chorée, l’athétose 
et le goitre exophtalmique, rien ne s'oppose, jusqu'à plus ample informé, pour 
leur admettre une pathogénie analogue. 

Avant de terminer, l’auteur relate encore trois observations personnelles 
relatives aux affections organiques du système nerveux central et périphérique 
(troubles vaso-moteurs, lésions en foyer du cerveau et de la moelle, etc., etc.), 
survenues consécutivement aux troubles gastro-intestinaux, dont la guérison 
par une thérapeutique appropriée avait amené la disparition et l’atténuation des 
symptômes nerveux. 

En terminant, l’auteur recommande des règles prophylactiques à prendre en 
considération chez les individus névropathes, consistant en la surveillance de la 
régularisation de l'activité des organes abdominaux (surtout chez les épilep- 
tiques, chez lesquels les fermentations intestinales atteignent le plus haut degré). 
La thérapeutique doit être spécialement dirigée du côté des organes gastro- 
intestinaux, une fois les troubles digestifs constatés. On combattra la consti- 
pation opiniâtre, si fréquente chez les névropathes, par une diète rationnelle, de 
légers laxatifs, antiseptiques intestinaux ; les purgatifs drastiques n’étant pas 
ordinairement bien supportés par les névropathes. La médication anti-nerveuse 
ne doit pas être négligée en même temps. 

Un dernier point, digne d'être mentionné, consiste en l’examen consciencieux 
de l'urine de ces malades, très important au point de vue du pronostic (dimi- 
nution de la densité, en même temps qu'augmentation de la quantité d'albumine 
et d’indican ont fait prédire à l’auteur, dans un de ses cas, l'apparition des con- 
vulsions). B. BALABAN. 


595) De l'épuisement nerveux aigu. (Heveny ideger kimevilésél), par le 
Dr A. Scuwarz. Gyogyaszat, 1894, nos 1, 2. 


M. Schwarz a vu se développer subitement une neurasthénie grave, chez un 
homme de 54 ans; elle fut provoquée presque immédiatement après la perte de 
sa fille, qui succombait à une grave affection, après trois mois d'extrême souf- 
france. ne courbature générale, douleurs aiguës, dépression psychiques, 
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vomissements incoercibles; pouls fréquent et arythmique; tremblement des 
lévres et de la langue ; la parésie du facial gauche; tels furent les principaux 
phénomènes. On pensa d'abord à une paralysie progressive généralisée. Après 
avoir essayé divers traitements, M. Schwarz se vit dans la nécessité de recourir 
à la morphine, avec laquelle il obtint une amélioration presque immédiate, et 
peu à peu la guérison. Par ce traitement, le malade devint morphinomane, mais 
il fut guéri de sa maladie antérieure; alors on le soumit à une cure de privation 
et il guérit. M. Schwarz conseille, en pareil cas, d'instituer tout de suite le 
traitement par la morphine, sans craindre le morphinisme, dont on se débarrasse 
ultérieurement. ARTHUR SARBO. 


596) Sur l’érythromélalgie. (Ucber Erythromelalgie), par G. Lewin et 
Tu. BenDa. Berliner klinische Wochenschrift, janvier 1894, nes 3, 4, 5 et 6. 


Les auteurs, après avoir examiné tous les cas connus d'érythromélalgie et y 
avoir ajouté quelques observations personnelles, sont arrivés aux conclusions 
suivantes : 

Le complexus symptomatique qu'on appelle « érythromélalgie » n'est pas une 
entité morbide, mais un syndrome qu'on peut rencontrer dans des affections 
diverses du système nerveux. On la trouve, soit liée à des maladies organiques 
du cerveau et de la moelle, soit dans le cours de certaines névroses (hystérie et 
neurasthénie), soit encore dans des affections des nerfs périphériques telles que 
les névrites et les névralgies. GEORGES MARINESCO. 


597) Sur les névroses du cœur et des vaisseaux. (Ueber Herz und 
Gefässneurosen), par DETERMANN. Volkmann’s Sammlung klinischer Vorträge, 
1894, nos 96-97. 


L'auteur a étudié ces névroses chez 54 des malades confiés à ses soins. Les 
symptômes « organiques » tels que souffles, augmentation de la matité car- 
diaque, arythmie, sont rares, exception faite de la maladie de Basedow. Ce 
qu'on observe le plus souvent, ce sont les symptômes subjectifs, hyperesthésie 
cardiaque, quelquefois aussi un peu d’excitabilité du cœur, dans les cas plus 
marqués, faiblesse cardiaque ; dans cette forme les vaisseaux peuvent participer 
aux troubles, le tonus des artères est altéré. Les symptômes les plus fréquents 
sont : la tachycardie et les modifications du rythme. 

Puis vient l'étude de la nature et du siège des affections qui déterminent ces 
symptômes, du diagnostic, du pronostic et du traitement. Dans celui-ci diffé- 
rents moyens doivent être employés, mais il ne faut pas oublier qu'il doit 
s'adresser toujours pour une part au moral du malade. H. Lamy 


598) Remarques sur la nature, lediagnostic, le pronostic et le trai- 
tement du vertige auriculaire. (Remarks on the nature, diagnostic, pro- 
gnostic and treatment of auricular vertigor), par STEPHEN Mackenzie. British 
medical Journal, 5 mai 1894, n° 1740, p. 953. 


Cette étude générale du vertige auriculaire est précédée de la relation d'un 
cas tout a fait classique; les considérations émises dans les divers paragraphes 
qui ont trait à la lésion, à sanature, à son siège et à son mécanisme, à l'analyse 
des symptômes, au diagnostic, au pronostic et au traitement, ne renferment 
guère que des données généralement connues. M. Mackenzie pense, quant au 
siège de la lésion, qu’elle occupe plutôt l'oreille moyenne que l'oreille interne. Il 
serait le plus ordinairement d'origine périphérique, reconnaissant pour cause 
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une atteinte directe ou indirecte des canaux semi-circulaires, parfois et plus 
rarement d'origine centrale bulbaire. La nature des lésions est très fréquemment 
imputable à un état général, à la syphilis et à la goutte par exemple. Quant au 
mécanisme des principaux symptômes, les tintements d'oreille proviennent des 
troubles du limaçon provenant d'une augmentation de la pression labyrinthique : 
il en est de même de la surdité, qui existe toujours à un certain degré dans 
tous les cas. Le vertige consiste, à son avis, dans un trouble conscient de l’équi- 
libration qui consiste dans un désordre rudimentaire de la coordination des 
mouvements locomoteurs. Il combat la doctrine du vertige gastrique, le croit 
tout à fait exceptionnel, et se demande mêmesi son existence n'est pas due, quand 
elle paraît se manifester à l'occasion des phénomènes digestifs, à une affection auri- 
culaire méconnue ou latente, ou encore insuffisante à se manifester sans|l’appoint 
déterminant d'une irradiation provocatrice provenant du pneumogastrique. 
Pau. BLocg. 


599) Les bourdonnements d'oreille (pathogénie, traitement), par GaeLLé. 
Presse médicale, 3 mars 1894. 


Bourdonnements de cause : 1° mécanique, 2° vasculaire, 3° nerveuse, 4° infec- 
tieuse ou toxique. Dans le troisième groupe, l’auteur comprend les bruits d’ori- 
gine plus particulièrement réflexe. En premier lieu, il faut noter les affections 
stomacales; cette étiologie est très active, mais dans tous les cas, l'oreille 
présente quelque lésion. Dans le cours des affections utérines, on observe les 
bruits les plus tenaces. L’excitation mentale causée par les chagrins, les 
veilles, etc., s'accompagne d'un bruissement latéral de tonalité aiguë. Enfin, si 
l'équilibre de la fonction d'analyse est rompu, si le nerf de l'oreille perçoit mal 
les nuances des sons et des bruits multiples qui lui arrivent, tout devient confus 
pour le malade; il entendra le son de la parole comme un bourdonnement, ou 
bien, extériorisant sa sensation, il le rapportera au chant du grillon, au bruit des 
cloches, etc. FEINDEL. 


600) Contribution à l'étude du mérycisme, par Tuame.. — T'hèse de Paris, 
mai 1894. 


L'auteur, après avoir fait une sorte de revue générale sur ce sujet, en arrive 
aux conclusions suivantes : 

Le mérycisme est tantôt essentiel, et tantôt symptomatique. Le premier est 
congénital, incurable et ne doit pas être traité. Le second est lié à des troubles 
gastriques et est justiciable d’un traitement. Entre ces deux variétés, il y a place 
pour des cas intermédiaires qu'il est bien difficile de faire rentrer soit dans l'une, 
soit dans l’autre, parce qu'elles tiennent des deux à la fois. 

Par suite de ces différences d'origine, le mérycisme varie dans sa durée et ses 
terminaisons ; il peut guérir spontanément ou sous l'influence du traitement, 
mais il peut aussi persister toute la vie. 

Le diagnostic de l'intervention doit être basé sur le diagnostic de la variété. 
Le mérycisme idiopathique doit être respecté, sous peine de complications 
sérieuses. Le mérycisme symptomatique doit être surtout attaqué dans sa cause. 

Une observation personnelle est annexée à ce travail. Maurice SOUPAULT. 


601) Contribution à l'étude des crises gastriques dans la néphrop- 
tose, par M. Baraton. Thèse de Paris, mars 1894. 


On observe souvent chez les malades atteints de rein mobile, des phénoménes 
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gastriques assez accentués. Parmi eux, l’auteur signale spécialement les crises 
gastriques. Ces crises, ordinairement violentes, n'ont rien qui les distingue 
particulièrement des crises gastriques essentielles, ou symptomatiques d’une 
lésion médullaire, surtout du tabes. La répétition et l'intensité de ces crises 
peuvent conduire à un état général grave. 

D’après l’auteur, l’origine rénale des crises gastriques est souvent méconnue. 
Le traitement médical de la néphroptose (repos au lit dans le décubitus dorsal, 
port d'une ceinture abdominale, anesthésiques gastriques, eau chloroformée, 
cocaïne, cannabis indica) sont souvent suivis de bons résultats. Dans les cas 
rebelles le traitement chirurgical, la néphrorrhaphie, amène souvent la guérison 
complète. Maurice SOUPAULT. 


602) Contribution à l'étude de la fragilité constitutionnelle des os 
(ostéopsathyrosis de Lobstein), par E. Moreau. Thèse de Paris, février 1894. 


Chez certains sujets, d’ailleurs parfaitement sains et sans tare organique ni 
diathésique, les os sont fragiles, et se brisent souvent sous l'influence de causes 
insignifiantes. Lobstein a donné à cette affection le nom d'ostéopsathyrosis. 

C'est une affection héréditaire, familiale, débutant dans la première enfance, 
affectant indifféremment l’un ou l’autre sexe : les fractures intéressent indiffé- 
remment toutes les parties du squelette. Elles se consolident promptement et 
facilement, 

Il faut distinguer avec soin ces cas de ceux où la fragilité des os est sous 
l'influence du rachitisme, de la syphilis, de l’ostéomalacie, etc., etc. 

L’auteur les rapproche au contraire des cas d’ostéoporose qu’on observe dans 
le cours de certaines affections du système nerveux, l’ataxie locomotrice surtout, 
mais aussi l’atrophie musculaire progressive, la sclérose en plaques, la paralysie 
générale, l’hémiplégie, la paralysie infantile, etc., etc. Il cherche à démontrer 
que l’ostéopsathyrosis de Lobstein affecte, avec l’ostéoporose liée à des affections 
du système nerveux, les mêmes rapports que les atrophies musculaires myopa- 
thiques avec les atrophies musculaires myélopathiques. 

Deux observations personnelles. Maurice SoupauLr. 


THÉRAPEUTIQUE 


603) Modifications de la circulation cérébrale de l'épileptique sous 
l'action du chloralamide et du sulfate neutre de duboisine. (Modifi- 
cazioni della circulazione cerebrale nell’nomo nella epilessia e sotto l'azione 
di due nuovi farmachi ipnogeni : cloralamide e solfato neutro di duboisina), par 
Capriati. Annali di neurologia, IV, V, 1894. 


Le chloralamide, à la dose de 1 à 3 gr., agit favorablement sur la circulation 
cérébrale, en produisant une augmentation de l’afflux du sang et de la tonicité 
des parois des vaisseaux, c’est-à-dire de l’hyperhémie avec vaso-constriction ; 
la première, constante et rapide, dure pendant un temps relativement long; 
la seconde, moins constante, moins durable, s'obtient principalement par la 
sommation de doses plutôt élevées. De là, il résulte quyl sera rationnel de pres- 
crire le chloralamide dans toutes ces formes d’insomnie qui, par insuffisance 
cardiaque, troubles nutritifs ou autres causes, ont pour fondement l'ischémie 
cérébrale. Le sulfate neutre de duboisine, à la dose d’un demi à 1 milligramme, 
agit puissamment sur le cœur et ses vaisseaux et, par suite, est profondément 
modilicateur. D'abord, et presque inimédiatement après l'injection, le cœur se 
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renforce, ses contractions deviennent plus énergiques et le sang afflue au cerveau 
en plus grande abondance; mais cette augmentation de l'activité circulatoire 
dans le cerveau ne dure que trés peu de temps; alors surviennent des phéno- 
mènes opposés, plus importants et plus durables, dus à la production d'une 
profonde dépression cardiaque, accompagnée de paralysie vaso-motrice. Il en 
résulte que le remède ne peut être considéré comme innocent, à cause de l'exci- 
tation momentanée qu’il donne à l’activité cardiaque dans les premiers moments ; 
on doit encore le considérer comme un puissant poison paralysant du cœur, à 
cause des phénomènes graves et persistants de dépression qu'il produit consé- 
cutivement. MASSALONGO. 


604) Traitement de l’épilepsie par le borate de soude. (La cura dell 
epilessia col borato di soda), par Pastena. Annali di neurologia, 1894. 


Dix-neuf observations permettent de conclure que le borate de soude n'est pas 
un remède radical de l'épilepsie : il est capable de suspendre pendant quelques 
mois les accès convulsifs, mais ne saurait en empêcher le retour. Il diminue le 
nombre des attaques convulsives, les rend plus courtes et moins intenses; il 
modère l’agitation motrice et psychique. Il se montre bien moins efficace dans 
les cas de simple vertige épileptique. Il augmente le poids du corps. Il ne modifie 
pas le développement des accès nocturnes. Il ne provoque pas d'ulcérations sur 
la muqueuse buccale. Il n’a aucune action sur la respiration, le pouls, la tempé- 
rature, ni les réflexes; il active un peu la sécrétion urinaire. Dose : 4 à 15 gr. 
dans les vingt-quatre heures; le borate de soude réussit mieux que les bromures 
dans les attaques classiques. MASSALONGO. 


605) La ventouse de Junod dans la pratique manicomiale. (La ventosa 
di Junod nella pratica manicomiale), par Antonini. Gazelta med. di Torino, 
1894, n° 12. 


Prenant pour base ses observations cliniques, l’auteur conclut que la botte de 
Junod est un auxiliaire thérapeutique trés efficace et trés rationnel, non seule- 
ment dans les cas ot une forte dérivation de sang est indiquée, mais encore 
comme sédatif dans les états d’excitation maniaque. MASSALONGO. 


606) Effets de la transfusion nerveuse dans les maladies mentales. 
(Sopra gli effetti della transfusione nervosa col metodo Paul nei malattie di 
mente), par Rossi. Riv. sperim. di Freniatria, etc., vol. XIX. 


Les résultats qu'ont donnés à l’auteur ses expérimentations l’aménent à conclure 
que les effets favorables qu'on peut éventuellement retirer de l'application de la 
méthode Paul, doivent être attribués, pour la plus grande part, à la suggestion. 
C'est ce qu'avait déjà soutenu Massalongo dans un travail récent. 

SILVESTRI. 


607) De la valeur de l’action somnifère du trional chez les individus 
atteints d’affections nerveuses et mentales, par le Dt K. Ruuktinskt. 
Kronika lekarska, février 1894. 


L'auteur communique le résultat de ses recherches sur le sujet en question 
14 observations personnelles; le nombre de doses du médicament dépas - 
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sait 100). Dans certains cas le pouls a été examiné à l'aide du sphygmographe 
avant, pendant et après le sommeil. Chez d’autres malades on comparalt 
l'action du trional avec celle d'autres somniféres (sulfonal, chloral, sulfate de 
duboisine). La dose pour une fois était de 0 gr. 5 4 4 grammes de trional. 
Conclusions : 1) Le trional agit merveilleusement, surtout dans les cas de 
troubles fonctionnels du systéme nerveux. 2) Il est sans action méme sur un 
cœur déjà malade. 3) Il est facilement soluble dans du thé chaud et du lait et 
n'a pas de mauvais goût. 4) Il ne laisse pas, au réveil, de sensation désagréable, 
de lourdeur dans la tête. 5) La dose hypnotique est moindre en comparaison 
avec celle des autres somnifères pour obtenir le même effet. BALABAN. 


608) Le chloralose chez les aliénés. (Il cloralosio negli alienati), par Mas- 
sano et SALEMI. Archivio di farmacologia et ter., 1894. 


Les auteurs, prenant pour base leurs observations, déconseillent hautement 
l'usage du chloralose chez les aliénés, à cause du peu de constance de son pou- 
voir hypnotique, parce qu'il amène un sommeil superficiel, de peu de durée, 
presque toujours interrompu, enfin parce qu’aussi, chez des sujets prédisposés, 
la dose moyenne de 20 à 25 centigr. peut produire avec facilité des phénomènes 
d'empoisonnement, comme l'ont déjà montré les observations de Ferrannini, 
Casaretti, Maragliano, etc. SILVESTRI. 


609) Contribution à la thérapeutique du tétanos, par P. A. Préosra- 
senskt. Mémoires médicaux (Moscou, 1894, n° 7). 


Les quatre observations rapportées dans ce travail appartiennent à la forme 
idiopathique du tétanos (sans lésion traumatique apparente). Le tableau clinique 
dans tous ces cas est tellement caractéristique que le diagnostic ne peut nulle- 
ment être mis en doute. Les malades sont entrés à l'hôpital plusieurs jours (trois 
à huit) après le début du trismus, et avec des phénomènes déjà généralisés. 

C'est la narcose chloroformique qui a fait presque tous les frais du traitement 
(on y associait de temps à autre de légères piqûres de morphine à dose de 0,005 
à 0,01, et des bains tièdes prolongés). La narcose était pratiquée tous les jours, 
et même deux ou trois fois par jour, et pendant tout le temps de durée de la 
maladie. 

Les trois premiers malades ont guéri au bout de 21, 17 et 12 jours de traite- 
ment, le quatrième malade est mort le douzième jour du traitement (17 jours après 
la déclaration du trismus initial), enlevé par une broncho-pneumonie catar- 
‘rhale. 

L'auteur recommande vivement ce mode de traitement (la méthode anti- 
toxique de Tizzoni, tout en n'étant pas infaillible, reste souvent irréalisable). 
Jamais la narcose n'a donné lieu au moindre accident, bien que l'opération fût 
répétée plusieurs fois par jour pendant 15 à 20 jours consécutifs. Au contraire, 
l'anesthésie s'obtenait très facilement (la dose de chloroforme n’ajamais dépassé 
8 à 15 gr. pro die}, les muscles tétanisés se relachaient déjà au bout des 
quelques premières inhalations (on pouvait souvent en profiter pour nourrir les 
malades, débarrassés de leur trismus); la respiration devenait régulière et pro- 
fonde, le pouls plus fort ct plus lent, et les malades gagnaient plusieurs heures 
de sommeil et de repos complet. 

Il est bien entendu -qu'il faut tout de même se tenir prêt à pouvoir parer aux 
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accidents éventuels de la narcose, et surveiller le malade pendant la premiére 
demi-heure de son sommeil. 

D'accord avec Albertini, Préobrajenski conclut que le pronostic du tétanos 
n’est point aussi grave qu'on l’admet généralement,et que le meilleur traitement 
du tétanos est le traitement symptomatique par des narcotiques. 

A. RAÏCHLINE. 


610) Contribution à l'étude des éruptions chloraliques, par Caron. 
Thèse de Paris, février 1894. 


Les éruptions chloraliques sont rares. Elles ont une marche typique. Les acci- 
dents débutent par une rougeur vive et uniforme de la face, bientôt suivie d'un 
sentiment de gène de la respiration avec bouffées de chaleur. 

Les troubles cutanés se montrent successivement au cou, au thorax, puis aux 
membres, au niveau des articulations, du côté de l'extension. Au niveau de 
l'éruption, il y a de vives démangeaisons, la peau est chaude et tendue. 

L'exanthème peut revêtir cinq formes : érythémateuse, papuleuse, ortiée, vési- 
culeuse, pétéchiale. Dans quelques cas, les muqueuses sont envahies : on observe 
plus souvent du larmoiement, de la congestion des conjonctives, etc. 

Quand Péruption est légère, elle disparaît dès qu'on cesse le médicament et ne 
laisse aucune trace de son passage ; quand elle est grave, le rash peut persister 
alors même que le médicament est supprimé ; il aboutit dans quelques cas à une 
desquamation. 

Chez quelques malades présentant une susceptibilité particulière, il suffit de 
quelques grammes pour provoquer immédiatement une éruption : le plus 
souvent celle-ci ne se montre qu'après un usage prolongé du médicament. Les 
éruptions sont particulièrement fréquentes chez les malades dont le rein fonc- 
tionne mal, et surtout dans le mal de Bright. Maurice Soupattr. 


611) De la pathogénie du tic douloureux de la face, et de son traite- 
ment par la résection du rebord alvéolaire, par H. Le Gac. Thèse de 
Paris, avril 1894. 


La névralgie spasmodique ou tic douloureux de la face, est constamment 
symptomatique d'une lésion nerveuse périphérique. Cette lésion a pour siège 
ordinaire une cicatrice du bord alvéolaire. Les tissus aux dépens desquels se 
produit cette cicatrice, ont présenté soit des manifestations d'arthrite alvéolo- 
dentaire chronique, soit des accidents de gingivo-périostite le plus souvent 
déterminés par l'éruption vicieuse de la dent de sagesse inférieure. La lésion 
cicatricielle consécutive à l’arthrite alvéolo-dentaire ne se manifeste symptoma- 
tiquement qu'après la chute de la dent malade, particularité qui a fait croire 
aux auteurs, pour les cas où la névralgie restait limitée au bord alvéolaire, à 
une forme spéciale, à laquelle ils ont donné le nom de névralgie des édentés. 
Mais lorsque la lésion cicatricielle est consécutive à une gingivo-périostite chro- 
nique, le malade peut être pourvu de toutes ses dents. 

La résection dans la continuité des nerfs, d'ordinaire pratiquée par les chirur- 
giens, doit être abandonnée aujourd'hui et il est démontré que le traitement 
rationnel du tic douloureux de la face consiste dans la résection extemporanée 
de la région cicatricielle alvéolaire qui est le-siége de la région originelle du mal. 


MAURICE SOUPAULT. 
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612) Eleeomyenchisis ou traitement du spasme local chronique 
par l'injection et la congélation d'huile dans le muscle atteint. 
Histoire d'un cas de spasme chronique du muscle splénius traité 
avec succès par ce procédé. (Elæœomyenchisis or the treatment of chronic 
local spasm by the injection and congelation of oils in the affected muscles. 
History of acase of chronic spasme of the splenius muscle treated successfully 
in this way), par J. Leonarp Conminc. The New-York medical Journal, 14 avril 
1894, vol. XIX, n° 802, p. 449. 


Le néologisme proposé désigne un nouveau procédé thérapeutique imaginé 
par l’auteur pour la cure du spasme musculaire. Frappé de l'insuffisance actuelle 
des procédés thérapeutiques dirigés contre cette affection, en particulier contre 
les spasmes localisés, chroniques, dont on ne saurait affirmer qu'ils ne sont pas 
périphériques, l’auteur a eu l’idée de combattre directement l'irritabilité morbide 
de la contractilité musculaire, et la fixation complète ou partielle de l'organe, 
par l'injection dans le muscle et par la congélation consécutive, d'une huile dont 
le point de fusion est de 3 à 4 degrés supérieur à celui de la température du sang. 
L'occasion s'est présentée d'expérimenter cette méthode sur un sujet qui, depuis 
quatre mois, souffre continuellement de spasmes chroniques localisés à la région 
de la nuque. Les spasmes procèdent par accès de convulsions accompagnées de 
vives douleurs, et on peut constater qu'ils siègent sur le muscle splénius gauche. 
Pendant l’accès,la tête est violemment inclinée à gauche. 

L'état général est mauvais, et jusqu'ici aucun traitement n’a abouti. L'auteur 
prépare un mélange d'huile avec de la paraffine, et, à l'aide d'une seringue, il 
l'injecte dans le centre du muscle de telle sorte qu’elle soit distribuée parallèle- 
ment aux fibres de celui-ci. L'huile fut ensuite rapidement solidifiée à l’aide d'un 
spray d’éther, et par l'application d'un morceau de glace. Le fait que l'huile 
reste congelée à la température du sang empêche sa diffusion. De cette façon, il 
se forme à l'intérieur du muscle,une sorte d’attelle dure qui le maintient. Aucune 
inflammation ne s'étant produite, des injections ultérieures furent faites, suivies 
de massages pour faire diffuser la masse. Le spasme cessa immédiatement, 
après l'opération, et à sa place il ne persista qu’une légère tonicité du muscle. 

PAUL BLoco. 


613) Gontribution à l'étude de la trépanation du rachis dans les frac- 
tures de la colonne vertébrale, par Marion. 7. Bordeaux, 21 juin 1893. 


Dans cette thèse, faite sous l'inspiration de notre ami Villar, l’auteur, étudiant 
le procédé que nous avons proposé pour attaquer l’arête osseuse pré-médullaire 
qui écrase la moelle dans les fractures totales, dit : 

« Nous avons entrepris de contrôler l'opération de Chipault et en particulier de 
voir si, comme le dit cet auteur, la mobilisation de la moelle est facile et l’intro- 
duction des instruments, possible. 

Pour faire nos expériences et déterminer des fractures du corps vertébral, nous 
nous sommes servi du procédé recommandé par Ménard, la chute sur la nuque 
et sur la tête. 

Experience I. Homme 46 ans. Chute sur la nuque d’une hauteur de cinq mètres, 
la tête étant fortement fléchie. Le sujet étant couché sur le ventre, on ne cons- 
tate aucune déformation du haut en bas de la colonne vertébrale. A la palpation, 
on trouve une mobilité considérable des apophyses épineuses des sixième et 
septième vertèbres dorsales qui paraissent fracturées à leur base. 
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Incision à partir de la cinquième dorsale jusqu'à la neuvième, l’arc de la 
huitième dorsale fracturé est enlevé sans difficulté. Le doigt introduit dans le 
canal rachidien ne trouve pas de fragment faisant saillie à la partie antérieure. 
On mobilise la moelle et on peut explorer le grand surtout ligamenteux posté- 
rieur qui est absolument intact ; en faisant exécuter à la colonne vertébrale des 
mouvements successifs de flexion et d'extension, on constate que le segment supé- 
rieur du corps de la huitième dorsale se meut autour d'un centre passant par la 
partie moyenne de ce corps vertébral. Il y a donc une fracture du corps de la 
huitième dorsale, et le doigt, introduit au-dessous du segment de la moelle mobi- 
lisée, ne constate pas d'agent de compression de l’axe médullaire. Si cet agent 
existait, il nous serait facile de l’enlever, l’écartement entre la moelle et la face 
postérieure du corps de la huitième dorsale étant d'un centimètre et demi au 
moins. » 

Une seconde expérience, avec fracture de la septième dorsale, donne des résul- 
tats identiques, et l’auteur conclut : 

« En somme l'opération décrite par Chipault est facile et nous paraît indiquée 
pour aller à la recherche du fragment antérieur dans certains cas. Nous disons 
dans certains cas, car dans nos deux expériences, nous n'avons pas vu la pro- 
duction de cette arête osseuse signalée par les classiques et formée par le frag- 
ment inférieur du corps de la vertèbre fracturée. La pénurie des cadavres nous 
a empêché de poursuivre nos recherches. » 

[Nous croyons que ce n'est pas au hasard que l’auteur doit de n'avoir point 
rencontré dans ses deux expériences les arêtes osseuses cherchées. Dans un travail 
intitulé : « Fractures expérimentales du rachis chez l’enfant », présenté à la 
Société anatomique en 1890, nous disions, comme conclusion de 74 expériences : 
« Nous avons été frappé de ce fait qu'une fois le sujet remis sur la table et 
couché sur le ventre, la déformation disparaissait, sauf une légère dépression 
entre deux apophyses épineuses tenant à la rupture du ligament interépineux. 
Dans ces conditions, même lorsque la moelle était complètement divisée, nous 
n'avons jamais trouvé de cause osseuse permanente de compression. » 

Ayant fait depuis de nombreuses fractures du rachis, expériences analogues 
sur l'adulte, nous sommes en mesure de généraliser ce que nous n’appliquions 
alors qu’aux enfants, et de dire : « Dans les fractures expérimentales du rachis, 
on ne trouve pas, sauf dans des cas tout à fait exceptionnels, de déplacement 
osseux permanent ».] 

CHIPAULT. 


614) Gauses de la paraplégie dans le mal de Pott. Son traitement 
chirurgical par l'ouverture directe du foyer tuberculeux des 
vertèbres, par V. Ménaro. Revue d'orthopédie, 1894, p. 47. 


Travail contenant trois interventions inédites pour paraplégie pottique. 1° Mal 
de Pott dorsal moyen. Paraplégie complète avec eschare au niveau des deux 
trochanters. Lamellectomie pratiquée sans résultat thérapeutique. 2° Mal de Pott 
dorsal avec paraplégie. Lamellectomie. Ouverture accidentelle du foyer tuber- 
culeux vertébral au cours de l'opération. Guérison rapide de la paralysie. 30 Mal 
de Pott dorsal interscapulaire avec paraplégie complète. Lamellectomie prati- 
tiquée sans résultat thérapeutique. Ouverture chirurgicale du foyer du mal de 
Pott par la transversectomie. Guérison rapide de la paraplégie. 

Ces observations sont fort intéressantes et viennent à l'appui de l'opinion 
actuellement classique : Logiquement, une opération pour paraplégie pottique, si 
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elle est permise, doit s’adresser au foyer tuberculeux, soit par la voie du canal 
rachidien, soit par la voie crico-vertébrale. M. Ménard ne l’a point dit et nous 
lui reprocherons celte omission, parce que ses observations sont précédées d'une 
lonsue discussion thérapeutique et anatomo-pathologique, et parce qu'il donne 
aux opérations qu'il a faites, deux noms nouveaux, « lamellectomie » et « trans- 
versectomie » qui ne valent pas, à tous les points de vue, les mots de laminec- 
tomie (Lloyd) et de drainage transsomatique (Vincent) déjà cependant bien mau- 
vais, surtout le second. CHIPAULT. 


SOCIETES SAVANTES 


SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 11 mai 1894. 


615) Morphinomanie datant de trois ans. Guérison rapide en 
vingt-cinq jours par suppression des injections de morphine, par 
le Dr Comsy. 


Il s'agit d'une femme de 22 ans, ayant contracté l’habitude de la morphine, en 
août 1890, à l’occasion d'une péritonite pour laquelle elle fut soignée à l'hôpital 
de la Charité. Quand elle entre dans le service de M. Comby (avril 1894), elle se 
fait vingt piqûres par jour (50 centigr. de chlorhydrate de morphine); elle est 
dans un tel état de faiblesse que l'on n'ose recourir à la suppression brusque : 
on réduit la dose à 6 centigr. en trois piqûres, et l’on prescrit en même temps 
une potion de sulfate de spartéine (10 centigr.) et de caféine (30 centigr.). 
Résultats excellents : le 1e mai, la morphine est totalement supprimée, et les 
forces sont revenues à la malade qui a pris un certrin embonpoint. En somme, 
traitement par la suppression rapide, mais non brutale, et en soutenant le cœur 
par l'usage prolongé de la spartéine et de la caféine. 


Séance du 18 mai 1894. 


616) Présentation d’une myxcedémateuse guérie par l’ingestion de 
glandes thyroides de mouton, par le Dr P. Marie. 


L'auteur présente une malade qui lui est adressée par le Dr Canter (de Liège) : 
femme de 42 ans, myxcedémateuse depuis l’âge de 25 ans (bouffissure générali- 
sée, menstrues irrégulières, voix et mouvements lents, intelligence endormie, etc.)! 
en octobre 1893, le Dr Canter lui fait prendre deux lobes de corps thyroïde 
par jour; au bout de 11 jours, faiblesses, vomissements, etc. ; le traitement est 
suspendu, puis repris à la dose d’un lobe. — En définitive, en janvier 1894, la 
malade a perdu 10 kilog. de son poids et les menstrues ont réapparu d’une façon 
régulière. M. P. Marie fait remarquer que, malgré la grande amélioration tant 
physique que psychique, la malade a gardé « un air myxcedématoide » caracté- 
ristique : nouvelle preuve que le traitement thyroïdien ne peut être considéré 
que comme simplement palliatif (la malade du Dr Canter prend du reste une 
dose d'entrelien de deux lobes par semaine). 
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Séance du 25 mat 1894. 


617) Apoplexie hystérique avec hémiplégie gauche survenue pour la 
première fois à la suite d’une fulguration; troisième attaque; guéri- 
son en moins de 15 jours par le repos et l’électrisation, par le D'Comsy. 


Femme 38 ans, sans antécédents nerveux bien caractérisés. Premiére attaque 
d'hémiplégie gauche avec hémianesthésie du même côté en août 1889à la suite 
de ce fait : un jour d'orage, la foudre tombe à ses pieds, tuant les deux enfants 
qui l’accompagnaient ; elle-même tombe sans connasisance, puis se réveille 
paralysée du côté gauche : trois semaines plus tard tout a disparu. Seconde 
attaque identique en juillet 1891, un jour d'orage : guérison en quinze jours. 
Troisième attaque en avril 1894, pour laquelle on l'amène dans le service de 
M. Comby : hémiplégie gauche avec hémianesthésie sensitivo-sensorielle du 
même côté ; intégrité du facial supérieur; pas d’aphasie ; réflexes rotuliens con- 
servés. Guérison en quinze jours par le repos et la faradisation. 

A l'occasion de ce fait, M. Gilles de la Tourette rappelle que, si la fulguration 
peut déterminer des accidents hystériques de ce genre, elle peut aussi produire 
une hémorrhagie bulbaire sous forme de pointillé. 

A ce sujet aussi, M. Catrin signale la thèse de Biraud, sur les accidents dus à 
l'électricité. 

Séance du 1°r juin 1894. 


618) Hystérie consécutive à la fulguration, par M. Lavenran. 


A propos du fait rapporté par M. Comby, à la séance précédente, l’auteur rappelle 
un fait semblable datant de 1891 : Soldat, sans antécédents prédisposants, frappé 
de la foudre; hémiplégie droite incomplète avec hémianesthésie, aphasie et mou- 
vements choréiques ; persistance pendant plus de deux ans des troubles moteurs 
et sensitifs avec paroxysmes lors de temps orageux. Une tache noiratre à la face 
interne de la jambe semblait indiquer que le malade avait été frappé directement 


par la foudre. 
Séance du 8 juin 1894. 


619) Un cas de morphio-cocainomanie datant de dix ans. Suppres- 
sion immédiate de la cocaïne. Suppression en cinq jours de la 
morphine. Guérison, par M. P. Sozuier. 


L'auteur rapporte l'observation d'un confrère, morphinomane depuis 1883, 
arrivé en 1889 à prendre 1 gr. 50 de morphine ; à ce moment, il y adjoint la 
cocaïne et arrive rapidement à une dose de 2-3 gr. de cette dernière subs- 
tance, Cauchemars, hallucinations visuelles, vomissements, anesthésie généra- 
lisée, mouvements involontaires des muscles de la face, ataxie, perte de l'équi- 
libre. En septembre 1893, dans un état de maigreur et d'abrutissement profond, 
il s'adresse à M. Sollier. Suppression immédiate de la cocaïne ; 18 centigr. de 
morphine en trois piqûres, dose qui, progressivement diminuée, est elle-même 
supprimée au bout de cinq jours. A part les troubles habituels en pareil cas, les 
résultats sont excellents, l’appétit revient, le malade augmente de poids et la 
convalescence marche rapidement vers la guérison complète le 10 octobre. De 
cette observation l'auteur déduit que la cocaïne est impuissante et dangereuse 
comme succédané de la morphine ; que les troubles délirants qu’elle provoque 
simulent ceux de l’alcoolisme ; que la suppression d’emblée de [a cocaïne ne 
détermine aucun accident; et enfin que la cocainomanie n’entraîne aucune diffi- 
culté dans le traitement de la morphinomanie. 
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Séance du 15 juin 1894. 


Au déput de la séance, M. Comsy donne lecture d'une lettre anonyme d’un 
confrère d'Algérie, morphinomane endurci, guéri en 25 jours par la suppression 
rapide et la séquestration. Guérison sans rechute remontant à trois ans. 

M. Renpu fait observer que les morphinomanes guéris ont une singulière ten- 
dance à céder de nouveau à leur passion ; quant à la question de la suppres- 
sion ou rapide ou brusque, elle n’est pour lui que secondaire, l'essentiel étant 
de pouvoir surveiller strictement les malades pendant le laps de temps néces- 
saire. 


620) Note sur l'anatomie pathologique de l'ostéite déformante de 
Paget, par GILLES DE LA Tourette et Maninesco. 


Cas d’ostéite déformante, datant de huit ans, chez un homme de 49 ans, avec 
tendance à évoluer vers l’acromégalie ; réflexes normaux; aucun trouble des 
sphincters. Mort par asystolie. 

L'étude chimique des os, faite par Cathelineau, a décelé une diminution de 
moitié des matières organiques ; en même temps, augmentation de la chaux. 
L'examen histologique a montré à Gombault une raréfaction de l'os surtout 
accusée au voisinage de la surface et du canal central; les canaux de Havers 
sont élargis, mais normalement orientés ; la moelle contient plus d'éléments 
fusiformes que d'éléments ronds. 

Léger état œdémateux du cerveau ; cervelet et bulbes normaux. 

A l'œil nu, la moelle présente une altération des cordons postérieurs plus 
accusée dans le trajet de la région dorsale, très réduite à la région lombaire 
(la moelle cervicale avait été égarée), la topographie varie un peu selon le niveau 
des coupes, mais l’altération est moins accentuée près du sillon médian posté- 
rieur. Picro-carmin et Weigert-Pal : raréfaction légère des fibres nerveuses, 
mais ne donnant pas l'impression d'une véritable sclérose des cordons posté- 
rieurs ; cornes antérieures, colonnes de Clarke, racines antérieures et posté- 
rieures normales ; légère diminution des fibres à myéline dans la partie posté- 
rieure du cordon latéral. 

À la région lombaire, mêmes lésions très atténuées. 

Ecartant l’hypothèse d'un accident de durcissement à cause du caractère sys- 
tématique de la lésion, puis la sclérose diffuse en îlots périvasculaires de la 
moelle des vieillards, les auteurs supposent que cette lésion est en corrélation 
avec l’altération osseuse qui ne serait qu'un trouble trophique d’origine médul- 
laire ; cependant, dans le tabes, si fréquemment compliqué d’altérations osseuses, 
la lésion commence par la zone radiculaire moyenne, intacte dans le cas présent. 

M. P. Marie demande si les vertèbres étaient intactes, s’il y avait compression 
des racines postérieures et altération de zones de Lissauer ? — (Réponse néga- 
tive.) 

M. Cuaurrarp signale un cas d’hérédité directe de la maladie de Paget qui 
évolue en même temps chez la mère (88 ans) et la fille (60) : déformations osseuses 
typiques, état mental de démence sénile plus accusée chez la mère. La troisième 
génération (fille 25 ans) est actuellement parfaitement saine. 

M. Renou rapporte plusieurs observations de maladies de Paget à forme 
incomplète. Pas d’hérédité appréciable. 
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M. P. Mante souligne l'importance du cas héréditaire, jusqu'alors unique, rap. 
porté par Chauffard; d'autre part, il émet quelque méfiance à l'égard des 
« formes incomplètes » signalées par Rendu. 

M. Renou s'appuyant sur les auteurs anglais, voit que l'on peut ranger sous 
la même dénomination des faits d’ostéite déformante, même limitée à un seul os, 
puisque la lésion est identiqne à celle des cas types. 


621) Un cas de pouls lent permanent avec attaques épileptiformes et 
syncopales, par MM. Hanor et Luzer. 


Observation détaillée et complète de pouls lent permanent chez un homme de 
72 ans : comme antécédents, intoxication plombique et alcoolique légères ; 
-en novembre 1889, bronchite intense avec accidents dyspnéiques; en janvier 
1890, attaque épileptiforme suivie de fréquents accès de vertiges; puis les acci- 
dents dyspnéiques s’accentuent, les forces diminuent : M. Merklen pose alors le 
diagnostic de pouls lent permanent. En septembre 1890, dans le service de 
M. Hanot, où il entre pour sa dyspnée, il a deux syncopes, puis de fréquents 
verliges qui s’accentuent en devenant de plus en plus proches. Le pouls bat 
trente-six fois par minute, bondissant, régulier. Au début d'octobre, congestion 
pulmonaire : le malade meurt subitement dans une syncope, le 19 novembre. 

Autopsie. — Œdème pulmonaire à droite; congestion de la base du poumon à 
gauche. Cœur volumineux (460 gr.); ventricule droit sain; athérome de la 
grande valve de la mitrale ; traces de myocardite interstitielle ; athérome des 
coronaires. — Rien debien particulier dans les autres organes, sauf une atrophie 
considérable de la substance corticale des reins. Cerveau : quelques foyers de 
ramollissement dans le noyau lenticulaire gauche ; un peu de dépoli au niveau 
de F3 à droite. 

Examen histologique. — Moelle : aucune lésion systématisée ; athérome mani- 
feste des artères intra-médullaires, dans les substances blanche et grise, lésions 
entourées de zones scléreuses, mais cette sclérose semble écarter les tubes ner- 
veux sans les détruire ; pas de tubes dégénérés, le canal central est du haut en 
bas oblitéré par des débris cellulaires épars dans un tissu de sclérose. 

Bulbe : mêmes lésions que dans la moelle, quelques cellules du noyau des 
nerfs mixtes présentent des lésions d'atrophie pigmentaire plus ou moins 
intenses ; celles du noyau moteur voisin sont en parfait état. 

Protubérance : au niveau des fibres arciformes, noyau profond ayant 2 millim. 
de côté, formé d'un amas de lacunes remplies de sang circulant ; il est difficile 
de dire si ce noyau est secondaire à un angiome ou s'il est le résultat de l'orga- 
nisation secondaire d'une cicatrice d’hémorrhagie. 

Cervelet : lésions d’athérome des petits vaisseaux ; tissu nerveux sain. 

Après avoir soulevé les différentes hypothèses que peuvent suggérer l'obser- 
vation clinique et l'examen nécropsique, les auteurs ont tendance à mettre le 
pouls lent permanent sous la dépendance des lésions vasculaires cérébelleuses. 

M. Anam. SiREDEY communique une observation résumée de pouls lent perma- 
nent avec attaques épileptiformes et urémie ; pas d’altérations macroscopiques ; 
pas d'examen histologique. M. A. Siredey soupgonne, en pareil cas, des phéno- 
mènes toxiques du bulbe, provoquant les troubles de l'appareil respiratoire. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


ACCIDENTS CEREBRAUX DANS LE COURS DE LA BLENNORRHAGIE 


Par le Professeur A. Pitres. 


Le compte rendu des séances la Société de Neurologie et de Psychiatrie de 
Moscou, publié dans un des derniers numéros de la Revue neurologique (1), ren- 


(1) N° du 30 juin 1894, t. II, p. 367. 
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ferme le résumé d’une communication faite le 21 janvier dernier par M. Tam- 
bourer sur les affections blennorrhagiques du systéme nerveux. Cette commu- 
nication a pour point de départ l'observation d’un homme de 25 ans, qui, dans 
le cours d'une blennorrhagie chronique durant depuis trois ans, fut brusquement 
frappé d'une attaque d’apoplexie dont il mourut trois jours plus tard. L’autopsie 
n'a pas été pratiquée. M. Tambourer attribue cependant à une embolie gonococ- 
cique les accidents cérébraux qui ont entraîné la mort de son malade. 

Ce fait m'a remis en mémoire deux observations que j’ai eu l'occasion de 
recueillir en 1886 et dans lesquelles des ictus apoplectiques suivis d'hémiplégies 
sont survenus chez des sujets atteints de blennorrhagies aiguës. En voici le 
résumé : 


Oss, I, — L..., âgé de 59 ans, est entré à l'hôpital des vénériens de Bordeaux, le 31 mai 
1886, pour une blennorrhagie aiguë. Le lendemain, à la visite, on constate un gonflement 
douloureux des articulations du poignet et du coude du côté droit. Ce même jour à 
quatre heures de l'après-midi le malade est frappé d'une attaque d’apoplexie avec perte de 
connaissance, respiration stertoreuse, coma, etc. On le transporte aussitôt dans mon service 
à l'hôpital Saint-André (salle XVI, lit 21). 

Le 1e juin, nous le trouvons atteint d’une hémiplégie droite totale (face et membres) et 
complète, avec aphasie. Il paraît comprendre les questions qu’on lui pose, mais il n’y 
répond que par des gestes et des grognements inintelligibles. Lorsqu'on lui demande s'il 
souffre, il porte la main gauche sur le poignet droit, lequel est rouge et tuméfié ainsi que 
le coude du même côté. Si on cherche à imprimer quelques mouvements à ces parties il 
pousse des gémissements et même des cris de douleur, Le genou droit est, lui aussi, légè- 
rement tuméfié et douloureux à la pression. Écoulement purulent très abondant par le 
canal de l’uréthre, 

Le salicylate de soude administré pendant trois jours à la dose de 6 gr. par jour ne 
paraît modifier en rien l'état des articulations enflammées. 

Le 25 juillet, le malade est pris d'attaques épileptiformes à type jacksonien qui se 
répètent à de courts intervalles, et succombe, en état de mal, après une série de dix attaques 
subintrantes. 

Autopsie. — L'hémisphère cérébral gauche est le siège d’un vaste ramollissement du 
territoire de la sylvienne, comprenant le tiers moyen de la première frontale, le quart 
postérieur de la deuxième, le pied de la troisième, la moitié inférieure de la frontale 
ascendante, le quart inférieur de la pariétale ascendante, tout le lobule de l’insula et 
presque toute l'étendue des deux premières temporales. Le ramollissement s'étend dans les 
parties profondes jusqu'au ventricule latéral en coupant la capsule interne au voisinage 
des noyaux centraux dont la consistance est restée à peu près normale. Les parties ramol- 
lies sont diffluentes, d’un blanc laiteux. Les autres portions de l’encéphale sont saines. Pas 
d’athérome des artères. 

Un abcès du volume d'une petite noix existe dans le rein droit. Les articulations du 
genou et du coude du côté droit renferment une notable quantité de sérosité louche. Le 
revêtement synovial de ces jointures est dépoli et fortement vascularisé. Les cartilages ne 
sont pas altérés, Le cœur et l'aorte sont sains. Il n'a pas été fait d'examen bactériologique. 

Oss, II. — Jean M..., âgé de 24 ans, militaire depuis 31 mois, a joui d’une bonne santé 
jusqu’a son entrée au service. 

En 1888, il a contracté une première blennorrhagie qui, traitée par du copahu et des 
injections au sulfate de zinc, a guéri sans donner lieu à aucune complication, en quinze 
jours. 

Au mois de novembre 1885, il a pris une seconde chaudepisse qui a duré cing semaines. 
Elle n'était pas encore tout à fait guérie quand un matin, en se levant, il se sentit tout 
étourdi. Il put cependant s’habiller et se rendre dans la cour de la caserne pour se rafrai- 
chir la tête avec de l'eau. Mais, en arrivant à la pompe, il eut un fort éblouissement et 
fléchit sur ses jambes. On fut obligé de le porter à l'infirmerie où on constata qu'il était 
paralysé de toute la moitié gauche du corps. L’hémiplégie s'améliora assez rapidement pour 
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que le malade pdt, quelques semaines plus tard, se servir de sa main et marcher sans trop 
de difficultés. Mais elle n'était pas encore complètement guérie quand il vint nous consul- 
ter le 22 juin 1886. 

À cette date, il existait encore une légère asymétrie faciale, sans déviation de la langue, 
un peu de maladresse dans l'exécution des mouvements volontaires de la main gauche, une 
exagération notable du réflexe rotulien gauche et de la trépidation épileptoïde provoquée 
quand on relevait brusquement la pointe du pied du même côté. 

Pas de troubles trophiques ni sensitifs. L’exploration du cœur ne révélait aucun trouble 


fonctionnel de cet organe ; pas d’hypertrophie, pas de souffles. Pas d’athérome des artères 
périphériques. 


Je n'ajouterai à ces faits aucun commentaire. Lorsque je les observai, à quel- 
ques jours d'intervalle, je fus très frappé par la coexistence d'une chaudepisse 
aiguë et d'un hémiplégie chez deux malades dont l'un au moins était à un âge 
et dans des conditions générales de santé qui rendaient très difficile l’explication 
de son hémiplégie par les causes habituelles de ce syndrome. Je me demandai 
donc s’il n'y avait pas eu dans ces deux cas un rapport de cause à effet entre la 
blennorrhagie primitive et les accidents cérébraux qui l'avaient suivie. Mais 
n'ayant rencontré depuis 1886 aucun fait nouveau de nature à étayer cette hypo- 
thèse, je pensai qu'elle devait être abandonnée. Si, cependant, les observations 
d'hémiplégies co-blennorrhagiques venaient à se multiplier, il faudrait bien en 
tenir compte ; et peut-être serait-on ainsi amené à reconnaître que la chaude- 
pisse peut donner lieu à des ramollissements cérébraux. On sait depuis quelque 
emps que la myélite doit figurer au nombre de ses complications éventuelles 
(Hayem et Parmentier, Spillmann et Haushalter). Il n’y aurait rien de surpre- 
nant à ce que le cerveau n’échappat pas à son influence nocive. 
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622) Étude sur les anomalies des artères de la base de l'encéphale, 
par M. Lautarp. Thèse de Paris, janvier 1894. 


L'auteur a constaté des faits dans lesquels un arrêt de développement d’un 
faisceau nerveux paraissait être le résultat d'une anomalie artérielle de ses vais- 
seaux nourriciers. Il en déduit que des anomalies vasculaires semblables peu- 
vent intéresser le centre de l'intelligence, d'où altération dynamique du tissu 
nerveux qui pourrait avoir pour résultat une action marquée sur l'individualité 
psychique. 

Dans cette voie se sont engagés Lombroso, Barbieri et Mori, qui ont étudié 
la vascularisation des centres nerveux chez les aliénés. Maurice Soupautr. 


623) Contribution à l'étude de l’hyperthermie centrale consécutive 
aux lésions de l'axe cérébro-spinal et en particulier du cerveau, 
par J. F. Guyon (Thèse de Paris, 1893). 


La régulation thermique est d’autant plus parfaite chez les animaux qu'ils 
sont plus élevés dans la série, c'est-à-dire que leur système nerveux est plus déve- 
loppé. Aux centres nerveux en effet est assigné le rôle de régler l'équilibre 
des différentes fonctions génératrices de la chaleur animale. Il est à prévoir 
dès lors que les lésions de l'axe cérébro-spinal s’accompagueront de modifi- 
cations de la température centrale; la clinique et l’expérimentation l'ont montré 
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»Mais que de causes d'erreur, que de diflicultés d'interprétation dans un sujet 
aussi complexe! L'auteur, dans ses recherches, tant cliniques qu'expérimentales, 
s’est attaché à démontrer la réalité de l’hyperthermie nerveuse, en dehors de 
toute infection ou intoxication. 

Cliniquement l'hyperthermie s’observe dans les affections cérébrales spon- 
tanées à début soudain en particulier, et dans les traumatismes. La courhe de 
température est sensiblement la même et telle que Charcot et Bourneville l'ont 
indiquée. En passant, l'auteur relève l'importance de cette élévation de tempé- 
rature au point de vue du diagnostic de lésion cérébrale, en cas de traumatisme 
crânien. 

Cette hyperthermie n’est point cliniquement différenciable de la fièvre. Est-elle 
le fait de lésions inflammatoires ou septiques secondaires ? Non; car la présence 
de celles-ci n'est pas nécessaire, et d'ailleurs l'hyperthermie peut manquer 
lorsque ces dernières existent. Au reste l'inflammation qui se développe au 
pourtour des foyers cérébraux spontanés est aseptique. En ce qui concerne la 
moelle, deux examens personnels, relatifs à des traumatismes graves, ont montré 
combien peu intenses étaient les réactions inflammatoires en pareil cas. Suppo- 
sera-t-on que la réaction fébrile est le fait de la résorption de l'épanchement 
dans les centres nerveux? Mais celui-ci injecté à un animal n'amène pas la 
moindre élévation thermique (deux expériences personnelles). D'ailleurs la rapidité 
même d'apparition de l’hyperthermie permet d’éliminer toutes ces causes et de 
conclure que c'est bien au trouble nerveux lui-même qu'il faut attribuer l’élé- 
vation de la température centrale (54 observations, dont 12 inédites). 

Les données expérimentales, avant ces trente dernières années, se bornent à 
la constatation de l’hypothermie par section de la moelle (Brodie, Chossat). 
Tscheschichin (1886) met cette hypothermie sur le compte de la vaso-dilatation 
périphérique, démontre que la section passant entre le bulbe et la protubérance 
produit l'hyperthermie, et admet l'existence de centres modérateurs cérébraux. 
A partir de Schreiber (1874) on étudie directement l'action de ces centres céré- 
braux ; mais les expérimentateurs arrivent aux résultats les plus opposés. Nous 
ne pouvons suivant l’auteur dans son exposé historique très complet; et nous 
nous contenterons de reproduire ici les conclusions de ses recherches person- 
nelles, résultat de 70 expériences pratiquées sur des lapins. (Le procédé de 
choix a été la piqûre à l’aide d’un stylet de 2 millim.) : 1° Les piqûres strictement 
limitées à l'écorce n’engendrent pas l’hyperthermie; 2° les piqûres profondes 
seules produisent ce résultat, lorsqu'elles atteignent le noyau caudé, la couche 
optique, le corps calleux ou le trigone. Encore doivent-elles atteindre les limites 
ventriculaires de ces régions, c'est-à-dire les parties qui contribuent à former 
les limites du ventricule latéral. (1 planche littographique.) H. Lamy. 


624) Sur la prétendue influence trophique des ganglions sympathi- 
ques sur quelques groupes musculaires. (Sulla pretesa influenza trofica 
dei gangli simpatici sopra alcuni gruppi muscolari), par SaLvioui. R. Accade- 
mia medica, Torino, mars 1894. 


L’auteur répète les conclusions auxquelles est arrivé Gaule, à savoir qu'en 
irritant par le courant électrique continu le ganglion cervical inférieur du lapin, 
il se produit une lésion des muscles psoas et biceps par dilacération des fibres 
musculaires et hémorrhagie plus ou moins abondante. Selon l'auteur, des lésions 
analogues peuvent être obtenues en laissant tout simplement le lapin maintenu 
sur la table d'opération, et encore plus si on lui impose d’intenses contractions 
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musculaires au moyen du courant électrique ; cela provient de ce que les mus- 
cles, notablement tendus, ne peuvent se raccourcir et se rompent en donnant 
lieu à une hémorrhagie plus ou moins forte. Ces lésions manquent complètement 
si l’animal est au préalable chloralisé ou curarisé. Les affirmations de Gaule 
n'auront une valeur positive que lorsqu'il sera démontré que les lésions sont tout 
à fait indépendantes de l'étirement et de la contraction musculaires.  SiLvesrai. 


625) Sur un réflexe palmaire. (Ueber einen Palmer reflex.) Soc. médicale 
de Wilna, in Berliner kl. Woch., 9 août 1894. 


L'auteur attire l'attention sur un réflexe décrit pour la première fois par 
Dembowski : celui-ci a fait remarquer que si on presse sur l'os pisiforme, il se 
produit une rétraction de la peau de la main sur le bord cubital. Le mécanisme 
en est facile à comprendre. On sait que du bord cubital de l’aponévrose palmaire 
se dégagent trois ou quatre faisceaux de fibres musculaires striées qui se perdent 
dans la peau de la main de cette région. C’est ce muscle qui se contracte par voie 
réflexe à la suite de la pression sur l'os pisiforme. On ne peut pas contracter 
isolément ce muscle, mais seulement quand on contracte en même temps le petit 
palmaire. 

On peut rendre surtout ce réflexe apparent quand les doigts sont en légère 
flexion et la main en adduction. 

Stembo l’a recherché sur 300 personnes et l'a montré dans une proportion de 
70 à 80 p. 100. Souvent on ne le trouve que d'un côté et plutôt à gauche qu’à 
droite. 

Il manque souvent chez les ouvriers et chez les enfants, ordinairement très 
sensibles cependant au point de vue des réflexes. On peut le produire non seu- 
lement par la pression sur l'os pisiforme, mais aussi sur le tendon du petit pal- 
maire au voisinage du ligament transverse du carpe. Chez quelques personnes, 
il suffit d’un léger frôlement de la peau du bord interne de la main pour le faire 
naître. GeorGces Marinesco. 


626) Rapports d'inhibition réciproque des excitations naturelle et 
artificielle. (Ricerche sperimentali intorno all’inibizione reciproca tra l’inci- 
tamento naturale e quello artificiale), par Patrizt. R. Accad. medica. Torino, 
1894. 


L'auteur a expérimenté sur le diaphragme de chiens préalablement endormis, 
soit en irritant directement le muscle, soit en stimulant les deux phréniques. Il 
a pu montrer de cette façon que l'excitation artificielle et physiologique produit 
son effet quelquefois sans empéchement réciproque ; d'autres fois ses actions 
s'ajoutent, d'autres fois se retranchent. En outre, l'action inhibitrice sur 
la respiration diaphragmatique, qui s'obtient en irritant le bout central des 
vagues, s'exerce aussi sur les contractions artificielles du diaphragme produites 


par suite de l’excitation directe ou indirecte du diaphragme lui-même. 
SILVESTRI. 


627) Les fonctions des sens et le principe de l'énergie spécifique, par 
le professeur Dr F. Manés. Casopis ceskych lékaru, 1894, n°s 9-12. 
Étude critique et historique concernant l'évolution de la question du principe 


de l'énergie spécifique des sens. 
Nous ne pouvons pas entrer ici dans les détails du présent travail et nons 
nous bornons seulement à résumer la conclusion de l'auteur. 
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Le principe de l'énergie spécifique des sens n'est pas suffisant dans l'expli- 
cation des fonctions des sens. — Même la théorie de Helmholtz de la vision des 
couleurs et de l'audition des sons ne peut pas servir à l'appui de cette hypo- 
thèse. Elle la refuse, au contraire. — Le principe de l'énergie spécifique des 
sens n’est nullement fondé. IT\skOvEc. 


628) Analyse psychologique, et bases physiques du plaisir et de la 
douleur. (The psychological analyses and physical bases of pleature and 
pain), par Licutner Witmer. The Journal of nervous and mental disease, avril 
1894, vol. XIX, n° 4, p. 209. 


Etude critique, dans laquelle l'auteur discute les opinions et les théories qui 
ont cours sur la nature, sur le siège et sur les modes de réaction du plaisir et 
de la douleur. Son opinion est qu’on peut accepter psychologiquement que le 
plaisir et la douleur sont des phénomènes en rapport avec des nerfs spéciaux de 
plaisir et de douleur, comportant un centre cérébral localisé pour chacun. La 
simultanéité du plaisir et de la douleur avec un nombre de sensations variées, 
s'explique par une association des fibres de ces centres, avec les autres centres 
des sensations spéciales. Il existe de même, dans le phénomène de l'audition 
colorée, des associations analogues entre les couleurs et les sons. Il examine 
et discute les théories, selon lesquelles le plaisir est en rapport avec l'activité 
efficiente des organes et de la douleur avec l'activité stérile; ainsi que la ques- 
tion des rapports qui existent, selon Münsterberg, entre le plaisir intellectuel et 
les mouvements d'extension, la peine et les mouvements de flexion. 

Pauz BLoco. 
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629) De la porencéphalie, par le Dr Binounta. (5° Congrès des médecins russes, 
31 décembre 1893.) 


Se fondant sur la littérature de la question et d'une observation personnelle 
(publiée dans le Messager de psychiatrie de Merjéevski, LX, t. I, anal. dans la 
Revue neurologique, 1893, n° 15, p. 415), l’auteur conclut que la porencéphalie est 
une altération anatomo-pathologique sui generis. On ne doit pas la confondre 
avec a l'état criblé » de Durand-Fardel, ni avec la dégénérescence kystique de 
Ripping, ni avec d'autres états pathologiques à transformations kystiques ou 
cavitaires, tels que la sclérose atrophique primitive, hémorrhagie cérébrale, etc. 
La porencéphalie est caractérisée par la formation de cavités kystiformes dans 
les espaces lymphatiques périvasculaires. Le tissu cérébral environnant peut 
ne présenter aucune altération pathologique. Ces cavités seraient dues à l’oblité- 
ration des espaces périvasculaires par des éléments migrateurs. TarcowLa. 


630) Un cas de porencéphalie expérimentale. (Su d’un caso di porence- 
falia sperimentale), par p'Apunpo. Annali di Neurologia, 1894. 


La question des traumas de la tête produits expérimentalement n’est pas 
dépourvue d'intérêt, si l'on considère que cliniquement il se rencontre assez 
souvent des cas où un coup porté sur le crâne figure d’une manière très saillante 
dans l'étiologie de formes neuropathiques déterminées. L'auteur rapporte une 
expérience pratiquée sur un chien, chez lequel un traumatisme de la tête produisit 
des phénomènes marqués d'insuffisance psychique ; 4 l'autopsie, on trouva une 
lésion porencéphalique. MASSALONGO. 
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631) Sur la nature et la pathogénie de la dégénération des cordons 
postérieurs dans le tabes. (Ueber Wesen und Pathogenese der tabischen 
Hinsterstrangsdegeneration), par Osersreiner et Repuibu. Arbeiten aus dem 
Institut für Anatomie und Physiologie des Centralnerventsystems heraus- 
gegeben von professeur Osensrener, 11, Heft 1894, p. 158. 


Les auteurs se rallient à l'opinion qui rejette en principe l'existence d'une des- 
truction primitive des fibres nerveuses. Ils n'admettent d'ailleurs pas que dans 
le tabes les lésions des fibres radiculaires postérieures soient dues à une altéra- 
tion de cellules ganglionnaires périphériques, se basant sur ce que, d’une part, 
Redlich a montré que dans les cas récents de tabes les lésions des fibres radi- 
culaires postérieures semblent plus marquées dans le trajet intramédullaire que 
dans la portion extramédullaire ce celles-ci, ; sur ce que, d'autre part, les gan- 
glions spinaux offrent à la propagation de la dégénération des nerfs périphériques 
une barrière infranchissable. Obersteiner et Redlich ne pensent pas non plus 
que l’altération des fibres radiculaires 
postérieures intramédullaires provienne 
de lésions des ganglions spinaux, car 
ces lésions sont, dans le tabes, trop peu 
prononcées en comparaison avec celles 
des fibres radiculaires. 

En examinant des moelles normales ces 
auteurs ont remarqué que la pie-mére 
forme au niveau du point d'entrée des 
racines postérieures une sorte d’anneau 
qui détermine un étranglement de ces 
racines (à ce niveau se trouvent en outre 
un ou plusieurs vaisseaux). Ils donnent 
sur cet étranglement un grand nombre 





de détails anatomiques qui doivent être 
vus dans l'original, ainsi que les figures 
appuyant leur description (fig. 48). Il se 
trouve que cet étranglement est beaucoup 
plus marqué dans les régions de la moelle 
par lesquelles débutent les lésions du 
tabes et où dans la suite elles sont le 
plus accentuées. Obersteiner et Redlich 
se trouvèrent ainsi conduits à admettre 


Fic. 48. — Schéma d'après la figure 8 de 
Obersteiner et Redlich, montrant l’é- 
tranglement des racines postérieures 
au moment où elles vont entrer dans 
la moelle. — M, fibres longitudinales 
des cordons postérieurs de ls moelle. — 
P, pie-mére formant l'anneau qui 
détermine la constriction des racines 

stérieures. — A, portion extra-mé- 
ullaire d'une racine rieure. — 
B, portion intra-médullaire de cette 
racine, — E, son étranglement, 


que c'est au niveau de cet étranglement 

des racines postérieures par la pie-mère que débute le processus tabétique, par 
suite d’une inflammation chronique de la pie-mère à ce niveau, d’une véritable 
méningite chronique dont l'existence dans le tabes a déjà été signalée par un 
certain nombre d'auteurs. En connexion avec cette méningite ils font aussi une 
part à une inflammation des vaisseaux dont ils ont reconnu l'existence dans le 
voisinage de l'anneau pie-mérien. 

Les auteurs font remarquer que leur manière de voir explique fort bien la 
précocité avec laquelle sont atteintes les fibres de la zone de Lissauer, que de 
plus elle concorde avec ce que nous savons de la fréquence des inflammations 
chroniques des méninges dans la syphilis, qui est la cause la plus ordinaire du 
tabes. Si l’on admet avec eux que la méningite chronique est la cause des 
lésions des racines postérieures dans le tabes, on s'expliquera aisément qu’un 
traitement mercuriel administré dès le début puisse, comme cela se voit quel, 
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quefois, amener la guérison; on comprendra également les effets curatifs produits 
soit par l’élongation des nerfs, soit par la suspension. PIERRE MARIE. 


632) Un cas d’hémorrhagie spinale. (A case of spinal hemorrhage), par 
Henry Haprort. The Lancet, 14 avril 1894, n° 3685, p. 931. 


L’observation suivante est rapportée en raison de la valeur minime des 
symptômes et de la rapidité avec laquelle la mort survint. La malade est une 
jeune fille robuste, âgée de 19 ans, qui tomba à la renverse, des marches d'un 
escalier, à la hauteur de cinq pieds, sur la tête, le dos, les épaules et les reins. 
Elle fut étourdie sur le coup, sans perdre connaissance. Cinq minutes après, elle 
se relevait et se rendait chez elle, se plaignant seulement de quelques douleurs 
de la tête et du dos. Le lendemain, elle vomit et se couche avec des douleurs 
dans le dos et de la difficulté à marcher. Les jours suivants, elle peut s'asseoir, 
mais continue à vomir. Cinq jours après, le médecin ayant prescrit un décubitus 
absolu, les vomissements cessent ; les jours suivants, on constate de l'élévation 
de température, de l’albuminurie, de l’ictère. Le neuvième jour, l’état général est 
mauvais, il y a fièvre et douleurs abdominales. Elle entre à l'hôpital, se plai- 
gnant de douleurs de la tête et du dos, augmentées par les moindres mouve- 
ments ; les yeux sont demi-clos et expriment la souffrance, la teinte des con- 
jonctives et de la peau est franchement ictérique (T. 100,8 F., pouls, 80, 
respiration, 30). L'examen du dos montre une vive douleur à la pression dans la 
région cervico-dorsale, sans signe de fracture ni de luxation. Il n'existe non plus 
aucune paralysie, ni des membres, ni de la face; la malade se meut librement 
dans son lit, La sensibilité est altérée aux membres et au tronc, jusqu’au niveau 
des mamelons. Les réflexes sont normaux. Bientôt l’inconscience s'établit; il 
survient une légère parésie impossible à affirmer, et la mort survient dans le 
coma, avec élévation de température à 102°,2. F. A l’autopsie, on ne constate 
pas de fracture du crâne ; tout au plus existe-t-il un peu de distension du sinus 
et de congestion de l'écorce cérébrale. En enlevant le cerveau, il s'écoule un peu 
de sang de l'orifice du canal de la moelle. En élevant le tronc, il sort du même 
canal une once et demie de sang liquide. A l’ouverture du rachis, effusion san- 
guine dans les tissus du dos, sans lésion osseuse de la colonne vertébrale. 
L'ouverture du canal vertébral montre que celui-ci est rempli de sang jusqu'à 
la moitié de la région dorsale, sang qui recouvre la dure-mère. Celle-ci étant 
incisée, on ne trouve plus de sang dans la moelle, et on pense que celui-ci s'est 
écoulé par l'orifice de section pratiquée pour détacher l’encéphale. La moelle 
elle-même (sur laquelle on n’a pas fait de recherches histologiques) ne présente 
pas de lésions à l’œil nu. Pau BLoco. 


633) Contribution à l'anatomie pathologique de la paralysie post- 
diphtérique, par G. Bixezes, (Zur pathologischen Anatomieder, etc.) Arbeiten 
aus dem Institut für Anatomie und Physiologie des Centralnervensystems an 
der Wiener Universität, herausgegeben, von H. Obersteiner, 1894, p. 110. 
Chez un homme de 40 ans, mort de diphtérie, Bikeles a examiné, par la méthode 

de Marchi, des fragments du nerf sciatique, du plexus brachial, du phrénique et 

du pneumogastrique sans y trouver d’altérations. Au contraire, dans la moelle 

il a rencontré, au niveau des cordons postérieurs dans les zones radiculaires, un 

amas de granulations noires ; quelques-unes existaient également au niveau du 

bord externe de la corne postérieure et dans le cordon latéral. Ces grauulations 
étaient très rares dans la zone marginale de Lissauer. Leur abondance était 
beaucoup plus grande à la région dorsale qu'aux autres régions dans toute l'éten- 
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due de la substance blanche. Il en existait également dans les fibres radiculaires 
antérieures. Bikeles remarque que la dégénération est plus marquée dans le 
trajet intraspinal des fibres radiculaires que dans leur trajet extraspinal. Il 
rappelle que les lésions du cordon postérieur ont été constatées dans certaines 
intoxications et dans l’anémie pernicieuse. Ces lésions dans la diphtérie permet- 
traient d'expliquer les manifestations ataxiques si fréquentes dans cette affection. 
Pierre Marie. 


NEUROPATHOLOGIE 


634) Gécité psychique, par M. Noïcaevski. (5¢ Congrès des médecins russes, 
31 décembre 1893.) 


L'auteur a observé un cas rare de ce qu’on appelle cécité psychique ataxique; 
c'est un trouble de la vision caractérisé par l'impossibilité d’envelopper par le 
regard les objets environnants, tout en ayant la faculté de les percevoir. La 
malade est une jeune fille instruite, âgée de 17 ans; elle a eu, il y a 3 ans, des 
accès épileptiques avec perte de connaissance; puis une encéphalite à la suite 
de laquelle survint la cécité psychique dont il s'agit. La vue est normale V — 6/6 
Snellen ; elle lit librement le n° 1 Süger, mais ne peut compter les points du 
tableau Burkhardt; pour ceux-ci, l’acuité visuelle est de 1/60. 

La malade est venue consulter parce que, étant musicienne, elle ne peut lire 
les notes; elle ne distingue pas exactement la situation de la note du dessus de 
celle du dessous de la ligne. Le seul cas de ce genre a été observé par Exner. 
Ce trouble est occasionné par l'incapacité de délimiter les objets et de déter- 
miner la distance entre deux points rapprochés. TARGOWLA. 


635) Sur l’hématome de la dure-mére associé au scorbut chez les 
enfants. (On Hæmatoma of the dura mater associated with scurvy in children), 
par G. A. SUTHERLAND. Brain, 1894, Part. LXV, p. 27. 


L’auteur rapporte deux cas, l'un chez une fille de 2 ans, l’autre chez une fille 
de 14 mois. Chez la première, l’état d'organisation des membranes à la base du 
cerveau indiquait que l’affection méningée s'était produite quelque temps avant 
la mort, mais sans symptômes évidents permettant de fixer la date de sa pro- 
duction. Chez la seconde malade, les convulsions et le strabisme survenus à 
10 mois indiquaient que c’est à cette époque qu'il faut faire remonter le début 
de la pachyméningite hémorrhagique, l'enfant avait donc vécu 4 mois encore. 
Une planche d'après photographie. PIERRE Marie. 


636) Contribution aux moyens de découvrir la simulation de l’am- 
blyopie unilatérale et de l’amaurose complète, par le Dr B. Wicuerkie- 
wicz. Nowinylek., 1. 


Pour découvrir la simulation de l’amblyopie unilatérale, l’auteur place un verre 
à convexité très prononcée devant l'œil qui voit bien. Si le sujet examiné, les 
yeux ouverts et l'œil normal muni du verre en question, voit toujours, il fait 
preuve de simulation incontestable. Le succés de ce procédé ne dépend que de 
la rapidité de son exécution, pour que le malade n’ait pas le temps de s'orienter. 

Quant à la découverte de la simulation de l'amaurose complète et même de la 
perte de la perception des rayons lumineux, l’auteur ferme les yeux du malade 
avec deux doigts de la main gauche, en même temps que la main droite dirige, à 
l’aide d’un miroir concave, un faisceau lumineux d'abord sur l'œil sain, et on 
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recommande au malade d'exprimer la perception lumineuse par le mot clair. 
Puis, après plusieurs exercices du même genre, l'auteur dirige parfois la lumière 
sur l'œil prétendu amaurotique, et le simulateur avouera presque toujours qu'il 
perçoit la lumière aussi bien que de l'autre œil. B. BaLaBan. 


637) Affections traumatiques de la région cervicale de la moelle 
simulant la syringomyélie. (Traumatic affections of the cervical region of 
the spinal cord simulating syringomyelia), par James Henprie Luoyp. The 
Journal of nervous and mental disease, juin 1894, n° 6, p. 343. 


L'auteur après diverses considérations sur la pathologie de la pachyméningite 
cervicale hypertrophique de Charcot et Joffroy, entreprend d'exposer les cas qu'il 
a observés, et dans lesquels les données précédentes lui ont permis de recon- 
naître les localisations des lésions, cas ayant trait à des traumatismes. Le pre- 
mier a trait à un homme âgé de 55 ans, chez qui, à la suite d’une chute d'un 
échafaudage, on diagnostiqua une fracture de la colonne vertébrale. Le corps 
entier fut paralysé, bras et jambes : il y eut des troubles de la sensibilité aux 
bras seulement qui étaient anesthésiques : 
la respiration était embarrassée, mais les 
sphincters restèrent indemnes. Deux ans 
seulement après la paralysie céda, sinon 
aux membres supérieurs ; la nuque resta 
déformée, et la jambe droite plus faible 
que la gauche, et il retourna chez lui. 

Cinq ans après il eut une attaque, ful 
inconscient pendant 6 heures, et à la 
suite la paralysie réapparut. Pendant trois 
mois ensuite, il y eut des douleurs au 
siège de la fracture et dans la tête. Au 
bout de deux mois les jambes reprirent 
leurs mouvements, au bout de sept mois 
les membres supérieurs purent accom- 
plir des mouvements, Actuellement, 18 ans 
après l'accident, il existe de l'atrophie 
des muscles de l'épaule des deux côtés, 
ro. - 7 . ainsi que des muscles des bras, des avant. 

eee dgten Set bras et des mains, avec début à celles: 

myélie. ci de la déformation en griffe. Contrac- 
tions fibrillaires, réactions électriques 
conservées : pas de chute de la tête. Les jambes sont parésiées et légèrement 
contracturées. Réflexes tendineux forts, léger clonus du pied. Ni troubles tro- 
phiques, bulbaires, ni sphinctériens. Déformation de la nuque (figure 49). Inté- 
grité des sensations de tact avec thermo-anesthésie, et analgésie du côté droit. 
Légère plaque d’anesthésie sur la jambe gauche. S'agit-il d'une syringomyélie 
de cause traumatique, ou d'une simulation par une lésion traumatique, de cette 
affection ? 

Le second cas se rapporte à un homme, âgé de 60 ans, laboureur. A l'âge de 
30 ans, il reçut un traumatisme sur la colonne vertébrale : et pour cela condamné 
au décubitus dorsal pendant cinq semaines. Il reprit ses travaux, mais eut alors 
un second accident. Trois ans avant son entrée à l'hôpital, perte de connaissance 
qui dura 24 heures et fut suivie d'hémiplégie, respectant la face occupant le côté 
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gauche, et bientôt envahie par la contracture. Actuellement, il offre une défor- 
mation anguleuse du dos, au niveau de la première dorsale et de la septième 
cervicale. La tête est inclinée sur la poitrine. I] existe à droite une hémiplégie 
avec atrophie. Contractures fibrillaires, et contractions, trépidation épileptoide. 
Il existe du côté gauche de la thermo-anesthésie avec analgésie daus le membre 
inférieur et de l’analgésie dans le membre supérieur. Le membre supérieur 
droit est analgésié de même que le membre inférieur. Nous ne pouvons suivre 
l'auteur dans les considérations dont il fait suivre ces observations sur la 
physiologie des sensations, car en l'absence d’autopsie, l'hypothèse d'hystérie 
n'a pas même été soulevée en tant qu’association possible. Pauz BLocq. 


638) Sur un cas de maladie de Parkinson. (Sopra un caso di malattia di 
Parkinson), par CLerici. La Poliambulanza, Milano, 1894. 


Pour la première fois l'auteur décrit le nystagmus observé par lui en même 
temps que tous les autres symptômes classiques de la paralysie agitante. 
MASSALONGO. 


639) L’accommodation de l'organisme à l’occasion des modifications 
pathologiques. (Die Anpassung des Organismus bei pathologischen Veraen- 
derungen), par H. Notunacet. Vortrag gehalten beim XI internationalen medi- 
zinischen Congress in Rom am 31 Marz 1894. 


Dans cette conférence, l’auteur étudie les différents moyens par lesquels, un 
organe ou une fonction étant pathologiquement altérés, le reste de l'organisme 
parvient à compenser plus ou moins l'altération survenue. Toute la partie de cette 
conférence (et c’est de beaucoup la plus considérable) qui s'occupe de la circu- 
lation sanguine, du foie, du rein, etc., échappe à une analyse dans la Revue 
neurologique, mais nous devons indiquer la maniére de voir exprimée par 
Nothnagel au sujet de la Paralysie infantile. On peut voir, dit-il, dans cette 
maladie se produire une accommodation de croissance (Wachsthumaccommoda- 
tion) sans accommodation fonctionnelle. C'est ainsi qu'à côté de l’atrophie si mar- 
quée des muscles et des os qui caractérise la paralysie spinale infantile aiguë, la 
peau éprouve un développement considérable, sa richesse adipeuse devienténorme, 
de’ telle sorte que la différence de volume avec le membre sain se trouve en 
partie masquée. En l'absence d’une compensation fonctionnelle, que ne permet 
pas la nature des lésions spinales, il se produit donc du moins une compensation 
morphologique. Celle-ci serait due, pour Nothnagel, non pas à une excitation 
trophique fonctionnelle, mais à l'appétit immanent d’accroissement des cellules 
du tissu conjonctif, qui prennent pour elles les matériaux nutritifs amenés dans 
le membre malade par la circulation restée la même que si le membre était sain, 
matériaux que ne peuvent utiliser les muscles et les os atrophiés. 

PIERRE MARIE. 


640) Un cas de contractions rythmiques dans le domaine du muscle 
épicrânien. (Ein Fall von rythmischen Krämpfen im Gebiete des Musculus 
Epicranius), par Stemso. Société méd. de Wilna, in Berliner klinische Wochen- 
schrift, 9 avril 1894, p. 365, n° 15. 


I] s’agit d'une couturière âgée de 15 à 16 ans, sans antécédents héréditaires 
et personnels importants. Il y a quelque temps elle a eu une peur et peu de 
temps après. étant couchée, s’aperçut que son oreille remuait. Aujourd’hui on 
constate des contractions régulières, 132 à la minute, du cuir chevelu. Si on 
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exerce sur la tête une pression même assez forte on ne peut empêcher ces mouve- 
ments de se produire. Sion met en même temps les mains sur les muscles frontaux 
et occipitaux on sent qu'ils présentent des contractions rythmiques alternatives ; 
on constate aussi des mouvements dans tous les muscles externes de l'oreille. 
Ces contractions durent tout le jour, disparaissent dans le sommeil et dans la 
position horizontale l'amplitude de leurs oscillations est moindre. L'auteur 
remarque ce fait intéressant, qu'il y a concordance parfaite entre le nombre 
de ces mouvements rythmiques et celui des pulsations. Les mouvements des 
yeux sont normaux, la pupille réagit bien. Pas de dyschromatopsie. Mais il y a 
un rétrécissement du champ visuel assez prononcé. Pas d'autres troubles sen- 
soriels. Le ventre n’est nulle part sensible à la pression. La sensibilité tactile du 
côté droit est diminuée. Légère parésie des muscles de la main droite. L'auteur 
dit qu'il s'agit dans ce cas de contractions rythmiques permanentes et localisées 
de nature hystérique. Comme traitement il a électrisé le tronc du facial avec le 
courant continu et a fait de la franklinisation. D'autre part il employa la sug- 
gestion. Grâce à cet ensemble de traitements, la malade a complètement guéri. 
G. Marinesco. 


641) Contribution à la pathogénie du myxcedéme et de la maladie de 
Basedow, par G. N. Dounnour: (de Moscou). La Médecine moderne, 1894, 
n° 20. 


L'auteur, dans un travail paru en 1807, avait laissé entrevoir que la forme 
idiopathique de la maladie de Basedow était peut-être une auto-intorication par 
une substance analogue à la cocaïne. Il reprit cette étude en 1893, enlevant la 
glande thyroïde à des animaux et leur injectant soit de l'extrait de glande 
thyroïde, soit du liquide orchidique, soit enfin la cocaïne. — Conczustons : 
« L'extrait de la glande thyroïde, du liquide orchitique et de la cocaïne agissent 
« d'une manière analogue quant à la durée de survie des animaux privés de la 
« glande thyroïde. » 

Il semble que certains symptômes de la maladie de Basedow pourraient être 
attribués à l'auto-intoxicalion par une substance dont les effets physiologiques 
présentent beaucoup d’analogie avec ceux de la cocaïne, tandis que certains 
symptômes du myxædème seraient dus à l’absence d’une substance cocaïniforme. 

GASTON Bresson. 


PSYCHIATRIE 


642) Folie et raison. (Pazzia e ragione), par Morsezui. Penstero italiano, 
Milano, 1893. 


La personnalité humaine est, entre tous les agrégats naturels de nous connus, 
celui qui offre les variétés les plus nombreuses et les plus profondes. Il n'est 
pas de séparation nette et précise entre l'état normal absolu de l'esprit et la psy- 
chopathie, mais l’aliénation se relie par d’insensibles degrés à la santé mentale. 
Un premier passage qui relie la psychologie normale à la pathologie est celui 
que fournit l'extrême variation des types physiologiques de la personnalité, un 
autre est} représenté par les oscillations de la personnalité du même individu 
sous l’influence de causes physiques et morales qui n'entraînent pas tout à fait 
la maladie, mais sont capables de produire des changements profonds et inopinés 
de l’idéation, du sentiment, et surtout de la conduite. Une autre transition est 
offerte par ces déséquilibrés constitutionnels de la personnalité qui sont le carac- 
tère des individus affectés de dégénérescence héréditaire ou acquise. Cainer. 
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643) De l'influence de l’état météorologique sur la marche des affections 
mentales, avec quelques données sur la distribution de la mortalité 
et de la criminalité par saisons, par Nuecononserr. {5e Congrès des méde- 
cins russes, 31 décembre 1893.) 


Voici quelques conclusions de ce travail considérable. La simultanéité, et, 
parfois, l’instantanéité des variations dans l’état des aliénés démontrent que ceux-ci 
subissent l'influence d’une cause générale extérieure; il s’agit des variations 
météorologiques. Des observations prolongées et soigneuses prouvent l'influence 
des cyclones et anticyclones, dont la formation et le déplacement produit les 
changements du temps, sur les aliénés. C'est surtout le changement notable de 
l'équilibre météorologique qui influence l’activité psychique. Dans la majorité 
des cas, le maximum d'effet sur les malades précède l'établissement de l’état 
météorologique. La formation des cyclones et surtout leur approche agit sur 
presque tous les malades susceptibles de réagir, d’une manière défavorable : 
accès épileptiformes, etc. Le maximum d'influence des cyclones se manifeste 
lorsque ceux-ci sont accompagnés d’une augmentation de la température, de 
pluies, de vents et de tempêtes (sud ou sud-ouest). Les anticyclones ont en 
général une influence tonifiante favorable sur les malades asthéniques et déprimés. 

Dans certains cas, on doit chercher l'explication de l'influence météorologique 
non dans la région même mais dans les régions plus éloignées ; ces indications 
sont fournies par une carte synoptique. Des variations modérées de l’état atmos- 
phérique, qui ont une action légèrement excitante, deviennent une nécessité pour 
l'organisme : l’uniformité de la température, lorsqu'elle se prolonge, est défavo- 
rable. L'influence météorologique se manifeste surtout sur les dégénérés et les 
malades avec lésions organiques du cerveau. Les influences météorologiques 
peuvent servir de point de départ de variations périodiques dans la marche des 
psychoses. Les femmes réagissent plus souvent que les hommes; il en est de 
même des vieillards et des enfants à hérédité psycho-neuropathique. Parmi les 
éléments atmosphériques qui ont une influence sur la marche des psychoses, la 
pression atmosphérique est le plus important ; viennent ensuite : la température, 
l’état hygrométrique, les vents, etc. 

La distribution par saisons des crimes et des suicides d'une part, et la morta- 
lité à la suite des maladies de l’encéphale et du système nerveux d'autre part, 
sont soumises à une certaine règle quiestenrelation avecl’état cosmique extérieur. 

Une très grande impressionnabilité aux variations atmosphériques est un signe 
de dégénérescence héréditaire ou acquise. 

Il serait désirable de mettre cette question à l'étude dans différentes localités, 
car, malgré son grand intérêt pratique et scientifique, elle n’a même pas encore 
été effleurée dans la science. T'ARGOWLA. 


644) De la folie aiguë mortelle, par GREIDENBERG. (5° Congrès des médecins 
russes, 31 décembre 1893.) 


La terminaison habituelle de la folie aiguë est la guérison ; un petit nombre 
des cas se terminent par la démence ou passent à l'état chronique. La mort est 
fort rare; sur un nombre assez considérable de folies aiguës, l’auteur n’a vu que 
trois cas de mort. L'examen de ces ‘cas l'amène à penser que, d’une part, la 
forme spéciale, décrite par les auteurs allemands (Meyer, Levy, Offer) sous le 
nom de « folie aiguë mortelle » (acutes tédtliches Irresein) n'existe pas, et, 
d'autre part, que le délire aigu n’est pas une entité morbide distincte. 

Les cas décrits sous nom de délire aigu ne sont autres que des cas de folie 
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aiguë à marche rapide, avec troubles trophiques se terminant par la mort. 
Depuis que les formes aigués de la folie ont été bien étudiées, les cas de délire 
aigu sont devenus très rares. Pour la majorité d'observateurs autorisés (Schüle, 
Fürstner, Mendel et surtout Meynert), le délire aigu ne serait pas une entité 
nosologique indépendante, il ne présenterait qu'un état morbide se rencontrant 
dans certaines psychoses. En conséquence, l’auteur propose d’exclure le délire 
aigu de la classification des maladies mentales ; il formule ainsi ses conclusions : 
1) Certaines formes de psychose aiguë peuvent se terminer par la mort; 2) les 
symptômes cliniques et la marche de ces affections ontles caractères d'une maladie 
générale analogue à une maladie infectieuse ; 3) à celte forme se rapportent les 
cas décris par les auteurs allemands sous le nom de folie aiguë mortelle; 4) la 
constitution du délire aigu en entité indépendante demande confirmation. 
TARGOWLA. 


645) Sur les psychoses et les neuroses de chemins defer. (Ueber Eisen- 
bahn-Psychosen und Neurosen), par Hermann Drosner (de Lemberg). Wiener 
medicin. Presse, 1893, nos 12, 13, 14 et 16. 


L'auteur commet l'erreur, assez commune du reste, d’imputer au choc nerveux 
tous les symptômes qui se développent après l’accident traumatique, et de ne 
voir quedes « psychoses » etdes « neuroses » 1a où il est plus que propable qu'il 
s’agit de lésions organiques. C’est ainsi que nous relevons dans le cas I: 
« ...La parole, l'écriture et la démarche ressemblent à celles de paralysie géné- 
rale... Plusieurs accès ressemblant à l'encéphalite aiguë... Mort par méningite ». 
(Pas d’autopsie.) Cas VI: « Accès (périodiques) de stupeur. Atrophie des nerfs 
optiques (comme dans le cas IV) avec immobilité pupillaire », etc. 

Pour l’auteur, le « railway-spine » ou, comme il aime mieux, le « railway-brain » 
(vu la prédominance des phénomènes psychiques dans le tableau clinique), est 
un symptôme complexe très variable, relevant à la fois de psychoses et de neu- 
roses, lesquelles changent de face, s'enchaînent et aboutissent souvent à la 
démence. Les dix observations réunies dans ce travail sont présentées d’une 
façon quelque peu sommaire. Elles concernent presque toutes des employés de 
chemins de fer, victimes de divers accidents professionnels graves. 

À. RAÏCHLINE. 


646) Hystérie et délire lypémaniaque consécutifs à des pratiques de 
spiritisme, par Vercer. Archives cliniques de Bordeaux, 1892, n° 2, p. 68. 


Observations de deux malades, l'une hystérique simple, l'autre vésanique à 
délire bien caractérisé, devenues telles par la même cause occasionnelle : le 
spiritisme. Les antécédents héréditaires, les prédispositions personnelles, en 
particulier l’âge et l'éducation des sujets, donnent la raison de l’orientation diffé- 
rente des effets de la même cause perturbatrice. Le spiritisme, plus que toute 
autre doctrine, est un danger pour les personnes qu'une tare héréditaire pré- 
dispose à devenir des détraquées dans l’ordre nerveux ou l'ordre cérébral; et le 
danger est encore plus grand lorsque, au lieu de séances de famille comme 
celles dont Charcot rapporte un exemple, on a affaire à de véritables réunions 
de sectaires comme celles où les deux sujets ont puisé les germes de leur 
maladie. FEINDEL. 


647) Perversions sexuelles à forme obsédante, par BoissiEr et LACHAUX. 
Archives de neurologie, vol. XXVI, n° 81, novembre 1893, p. 374. 


Observations de deux malades : l'un, arrêté pour avoir exhibé ses organes 
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génitaux ; l’autre s’est livré à des actes de bestialité. Ces ohservations montrent 
clairement le même stigmate psychique, l’obsession irrésistible et ses quatre 
phases : invasion subite du désir, lutte douloureuse et angoissante, acte, soula- 
gement complet. Il y a lacune dans l'exercice des fonctions cérébrales de ces 
dégénérés et l'annulation complète de la volonté fait contraste avec l'intégrité 
des fonctions de l'esprit. Magnan a donné l'explication dernière du mécanisme 
de cette anomalie. FEINDEL. 


648) L'ivresse pathologique, par le Dt Cu. Kurrner. Casopis ceskych lekaru, 
1894, ne 3. 


Communication du rapport sur l'état psychique d'un homme âgé de 36 ans, 
qui a commis, en état d'ivresse, plusieurs délits et même le crime de lèse- 
majesté. Amnésie complète de ce qui se passait dans l’état de l'ivresse. 

Haskovec. 


649) Irritabilité pathologique chez un dégénéré, par le D' Cu. Kurrner. 
Casopis ceskych lekaru, 1894, nes 12 et 13. 


Communication du rapport concernant l'état psychique chez un dégénéré qui 
a été condamné plusieurs fois pour divers délits et qui a commis même un 
meurtre sans motif évident. HASKOVEC. 


650) Etats mélancoliques et urticaire : contribution à l'étude des 
auto -intoxications dans les maladies mentales, par le Dr L. Dénrica. 
Annales de la policlinique de Paris, avril 1894, n° 4, p. 122-130. 


Dans ce travail, l’auteur se rattache à la doctrine d'après laquelle « la plupart 
des états mélancoliques sont symptomatiques d’une auto-intoxication », et plus 
particulièrement d'une auto-intoxication d’origine gastro-intestinale. L’étude de 
la toxicité urinaire ou stercorale, chez les mélancoliques, au cours de la 
maladie ou au moment de la guérison, n’a donné que des résultats variables et 
contradictoires. Se plaçant sur un autre terrain, Déricq émet l'avis qu'une 
manifestation cutanée peut fort bien être l’émonctoire par lequel s’élimine la 
toxine ayant provoqué la « bouffée délirante » : à l'appui de sa thèse, il apporte 
huit observations ayant trait à des individus qui présentaient des troubles gas- 
triques plus ou moins analogues et ont, sous cette influence, présenté, à un 
moment donné, un certain état mélancolique ; or, chez ces huit malades, la gué- 
rison de la psychose a coïncidé avec l’apparition d’une éruption d’urticaire. 

BERNARD. 


651) Procès d’homicide. (In causa di omicidio doloso), par Brucia. Giornale 
internazionale delle scienze mediche, 1893, anno XV. 


Relation médico-légale à propos de l’état mental d’un individu coupable 
d'un homicide, étant sous le coup d'une forme d’aliénation mentale guérie, mais 
avec défaut ; il persistait une altération notable du sentiment et de la volonté 
qui allait en augmentant avec les années. La conclusion de l’auteur est que le 
prévenu est à demi-responsable. CAINER. 


652) L’épileptique vulgaire et la responsabilité. (L'epilettico vulgare e la 
responsabilita), par Losacono. Rassegna clinica e statistica della Villa di 
Salute di Palermo, anno 1893, vol. III, fasc. II. 


Contribution à l'identification des différentes formes d'épilepsie; relation de 
deux cas d’épilepsie motrice transformés inopinément en épilepsie psychique 
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et sensorielle avec automatisme somnambulique, état crépusculaire, délirant, etc. 
Dans ces conditions ces épileptiques ont commis des faits délictueux, sans 
motifs, avec férocité ; ils n'en avaient pas l’auto-conscience. CAINER. 


653) Contribution à la crâniologie des aliénés, (Contributo alla craniologia 
degli alienati), par MinGazzini. Atti della Societa romane d'antropologia. 
1893, vol. I, fasc. I. 


Le travail est divisé en deux parties: dans la première, l’auteur décrit les 
variétés et sous-variétes crâniennes qu’offrent les aliénés; dans l'autre il rap- 
porte quelques difformités particulières qu’il a observées, et rappelle quelques 
mensurations que négligent les anthropologistes. Le mémoire est accompagné 
de 10 figures. CAINER. 


654) Les formes de l'idiotisme. (Le forme dell'idiotismo), par Monsezi. 
L'Anomalo, 1893. 


L'auteur passe en revue les différentes classifications de frénasténie, y com- 
pris celle qu'il exposa en 1883 et qui, anjourd’hui, grâce à l'expérience clinique 
ultérieurement acquise, lui paraît insuffisante et même presque erronée en quel- 
ques points ; il accepte sans réserve l'essai taxinomique de Bourneville dont il se 
sert pour son enseignement. PELANDA. 


THERAPEUTIQUE 


655) De l'emploi des injections Brown-séquardiennes chez les aliénés 
mélancoliques, par P. Corpier. Thèse de Paris, mai 1894. 


L'auteur a fait pendant un mois des injections quotidiennes de suc testiculaire 
à huit aliénés mélancoliques. I] conclut de ses expériences, que l’action curative 
de ces injections a été nulle chez les malades, aussi bien au point de vue phy- 
sique qu'au point de vue mental. Malgré toutes les précautions antiseptiques 
prises par l'auteur, toutes les injections dépassant la quantité de 2 centimètres 
cubes ont été suivies d’abcés du tissu cellulaire. Maurice SoupauLr. 


656) La valeur de l’hypnotisme au point de vue thérapeutique. (Die 
Bedentung des Hypnotismus als Heilmittel), par OBEersTEINER. Gutachten und 
Heilberichte der hervorragendsten wissenschaftlichen Vertreter des Hypnotis- 
musder Gegenwart, herausgegeben v. J. Grossmann, Berlin, 1894. 


Les conclusions de Obersteiner sont les suivantes : 

L’hypnotisme est un agent thérapeutique puissant, dont l’emploi peut, dans bien 
des cas, être pour le malade d'une grande et durable utilité. 

Si pour des raisons médicales ou juridiques, on voulait en restreindre !’emploi, 
cette restriction ne ferait que porter un véritable préjudice à l’humanité souffrante 
qui a droit à tous les moyens de guérison ou de soulagement que, soit la nature, 
soit la médecine, nous ont appris à connaître. Une semblable restriction doit donc 
être rejetée, tant au point de vue scientifique qu'au point de vue humanitaire. 

H. Lamy. 


657) Note sur un nouveau procédé d’anesthésie locale; application 
thérapeutique de la méthode et détermination de l’équivalent 
mécanique de la sensibilité, par M. Létanc. Thèse de Paris, mars 1894. 
Pour produire l’anesthésie locale, l’auteur propose l'emploi d'injections pro- 

fondes de liquide froid. La méthode est simple : on refroidit au degré voulu, 
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ordinairement au voisinage de 0°, par un mélange réfrigérant, le liquide à 
injecter : on en remplit une seringue de Pravaz, et on l'injecte dans la région à 
anesthésier : l’effet est immédiat et durable. La douleur est aussi insignifiante 
que pour une piqûre d’aiguille. Il n’y a aucune induration, et l’injection peut 
être renouvelée aussi souvent que la chose est nécessaire. 

Le liquide à injecter est soit de l’eau salée, soit une liqueur ayant la compo- 
sition suivante : eau distillée, bouillie, 100 gr.; glycérine neutre pure, 100 gr. ; 
éther à 66°, 2 gr. Sans nous étendre sur la partie expérimentale de la thèse de 
M. Létang, nous nous contenterons d'énumérer d’après lui les cas dans lesquels 
sa méthode peut être employée avec succès. Dans la pratique chirurgicale, 
l'avulsion des dents, l'ablation d'un ongle incarné, l’amputation des doigts, l’abla- 
tion de certaines tumeurs superficielles seront faites sans douleur à l'aide de ces 
injections. En médecine, celles-ci rendront des services pour combattre les 
névralgies, etc., etc. 

Dans un chapitre spécial, l’auteur détermine à l'aide de cette méthode l’équi- 
valent mécanique de la sensibilité. C’est un point trop spécial pour que nous 
nous en occupions ici. Maurice SOUPAULT. 


658) Essai sur le traitement chirurgical de la méningite tubercu- 
leuse, par Veyrat. Thèse de Lyon, 1894. 


L'auteur signale que, d'après Bricheteau, la ponction de l'hydrocéphalie aiguë 
a été déjà faite en 1829 ; puis il étudie les divers traitements tentés : 

La trépanation a été employée par Vincent (deux cas inédits), Agnest, Jabou- 
lay. La trépano-ponction avec drainage des ventricules latéraux a été faite 
par Rolson, Rendal, Franks, Kenn, Beymann, Colvat (cas inédit). Le drai- 
nage de l'espace sous-arachnoïdien, basé sur la libre communication entre les 
cavités ventriculaires et les espaces sous-arachnoïdiens (communication qui 
persiste dans la méningite tuberculeuse), a été faite au niveau de l'occipital par 
Parkin et Waterhouse, à la colonne vertébrale par Essen Wynter et Walsham. 
La ponction lombaire a été pratiquée par Quincke, Ziemssen. 

Malgré que le ramollissement des tissus péri-ventriculaires soit un écueil aux 
interventions dans la méningite tuberculeuse, interventions qui n’ont du reste 
donné que des résultats fort précaires, l'auteur croit qu’on peut, au moins à cause 
de l'extrême gravité de la méningite traitée par les moyens médicaux, essayer 
de s'opposer à l'excès de pression intra-ventriculaire. 

Lors, quelle méthode choisir ? le trépan est insuffisant ; le drainage ventricu- 
laire a provoqué des accidents par écoulement trop rapide du liquide ; l'ouver- 
ture du lac cérébelleux est une opération dangereuse par son siège, et par les 
hémorrhagies osseuses qu’elle provoque ; la méthode la plus simple est la 
ponction lombaire, que l'on pratiquera dès le début du pouls lent et du coma. 

CHIPAULT, 


659) Plaie pénétrante du crâne au niveau du lobe frontal droit, issue 
de la substance cérébrale, désinfection, suture, drainage, guérison, 
par A. Dupray. Revue de chirurgie, 1894, p. 56. 


Un garçon de 3 ans et demi tombe d’une hauteur de deux mètres sur le fer 
d’angle d'une machine à battre ; choc sur la bosse frontale droite, blessure du 
cerveau dont un lambeau long de trois centimètres fait issue à la partie infé- 
rieure de la plaie. Hémorrhagie abondante puis écoulement de liquide céphalo- 
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rachidien. L’antisepsie de la plaie n'est faite que cing heures après l'accident ; 

lavage au sublimé, on enlève une cuillerée à café de substance cérébrale. 
Guérison sans température, sans nécrose aucune, et sans aucun symptôme 

fonctionnel. CHIPAULT. 


660) Attitudes vicieuses de la colonne vertébrale occasionnées par 
des lipomes ; guérison après l’ablation de ces tumeurs, par Géranp- 
Marcuant. Revue d'orthopédie, 1894, p. 35. 


Dans la première de ces observations, il s’agit d’un lipome de la partie supéro- 
interne de la fesse gauche, ayant déterminé deux incurvations latérales de la 
colonne vertébrale : une inférieure lombaire à concavité gauche et une supérieure 
de compensation à concavité opposée. Guérison par l’ablation de la tumeur. 

Dans la deuxième il s’agit d'un malade jeune, chez qui tous les mouvements 
de la colonne vertébrale étaient excessivement douloureux, comme conséquence 
d'une petite tumeur du volume d'une amande, siégeant à gauche de l'apophyse 
épineuse de la troisième vertèbre lombaire. Ablation, le lendemain, guérison. 


Il s'agissait d’un fibro-lipome « sous-cutané douloureux ». 
CHIPAULT. 


661) Résection du trijumeau par le procédé de Krénlein; ablation 
d’une tumeur de la fosse ptérygo-palatine, à l’aide de la même 
technique. (Beitrag zur Trigeminusresektion nach Krônlein; Entfernung 
eines Fibroms des Fossa pterygo-palatina nach derselben Methode), par 
KærscHau. Thèse Iéna, 1893. 


Riedel a, dans deux cas de névralgie de la troisième branche du trijumeau, 
fait la résection de cette branche au trou ovale par la méthode de Krônlein. 
Dans le premier cas, la guérison persiste depuis deux ans. L'opération, dans le 
deuxième cas, a été rendue particulièrement difficile par la présence d'une cica- 
trice due à une intervention antérieure, et par une hémorrhagie très abondante. 
Ce malade n'a été suivi que sept semaines. Riedel a, par la même méthode, 
enlevé un fibrome de la fosse ptérygo-maxillaire. CHIPAULT. 


662) Voies d'accès de la fosse ptérygo-maxillaire dans le traitement 
de la névralgie de la deuxième branche du nert trijumeau, par 
Sovesme. Thèse de Paris, mars 1894. 


L'intervention opératoire n'est autorisée dans les névralgies du trijumeau, que 
lorsque tous les moyens médicaux ont échoué. 

La résection du nerf maxillaire supérieur avec arrachement du ganglion de 
Meckel dans la fente ptérygo-maxillaire et section de tous les filets douloureux, 
est préférable aux interventions moins radicales, généralement suivies de 
récidive. La voie temporale doit être préférée pour cette opération à la voie 
maxillaire. 

L'opération, sans danger pour le malade, amène presque toujours, sinon la 


guérison, du moins une amélioration notable dans l'état des sujets. 
Maurice SOUPAULT. 


663) Compte rendu du service chirurgical et orthopédique des Enfants- 
Assistés, par Kirnuisson. Revue dorthopédie, 1894, p. 1. 


De ce compte rendu trés instructif, nous ne retenons que les rares observa- 
tions ayant trait 4 la chirurgie du systéme nerveux. 
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1° Sur cinquante-huit maux de Pott, deux paraplégies ; les deux avec gibbosité 
portant sur la cinquième dorsale ; dans les deux cas pas d’abcés. 

2 Trois observations d’hydrocéphalie, dont deux traitées par des ponctions 
répétées : a) garçon de 7 mois, tête 51 centim.; strabisme, vision abolie; père 
tuberculeux ; huit ponctions sas accidents immédiats. Mort dix jours après la 
dernière ; b) garçon de 5 mois, de parents bien portants. Début à 2 mois, tête 
de 52 centim. ; trois ponctions qui donnaient issue à de la sérosité sero-purulente 
après que l'aiguille avait à peine pénétré de quelques millimètres. 

8° Tumeur veineuse en communication avec la circulation intra-crânienne. 
Pointes de feu, diminution. 

4° Excision de méningocèle. 

5° Ténorrhaphie pour équin paralytique. 

Les observations d’hydrocéphalie traitée par ponctions sont particulièrement 
intéressantes, comme démontrant l’inanité de ces interventions qui ont pour but 
assez problématique de refaire un cerveau qui n’existe point. CHIPAULT. 
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SOCIETE DES MEDECINS DE LA CHARITE (BERLIN) 
Séance du 1¢* mars 1894. 


664) Présentation d’un cas de polynévrite grave presque guérie au 
bout de 2 ans, avec observations sur la marche, le pronostic et la 
thérapeutique de cette maladie. (Vorstellung eines Falles von schwerer 
nach zweijähriger Dauer fast geheilter multipler Neuritis nebst Bemerkungen 
über Werlauf, Prognose und Therapie dieser Erkrankung), par Leypen. 
Berliner klinische Wochenschift, 14 mai 1894, n° 19-2). 


Il s'agit d’une chanteuse de 27 ans, entrée à l’hépital au mois de mai 1893. 

Anamnèse. — Père mort phtisique. Mère encore vivante. Le sujet n'a jamais 
été malade auparavant. D'ailleurs à cause d'une amnésie très marquée elle ne 
peut donner de détails précis sur sa maladie. Celle-ci a débuté en 1892 par une 
sensation de lourdeur et de légère fatigue dans les jambes. En même temps les 
forces de la malade s’affaiblirent, son caractère changea : elle devint facilement 
irritable et pleurait pour rien. Pour combattre ces idées noires elle s’adonna aux 
boissons alcooliques (biére et grogs). Au mois de décembre 1892 elle eut une 
sensation de douleur dans les cuisses et ne pouvant plus les mouvoir elle fut 
obligée de s’aliter. Sa mémoire commenga a diminuer. Puis les mains et les 
avant-bras furent pris également. 

Etat actuel. — La malade se plaint de douleurs dans les membres. Les bras 
sont tombants le long du corps, l’avant-bras en demi-pronation, les doigts en 
flexion. Atrophie musculaire trés nette des éminences thénar et hypothénar, des 
interosseux et des extenseurs de la main. 

Les membres inférieurs sont atteints de paralysie flasque. Les pieds et les 
orteils se trouvent en flexion plantaire forcée. Les muscles de la jambe sont trés 
atrophiés tandis que ceux de la cuisse le sont moins. 

Réflexes patellaires absents. Les muscles du bras et ceux du mollet sont sen- 
sibles 4 la pression. La sensibilité tactile des deux cuisses est diminuée. On 
constate un retard de la sensibilité tactile surtout à la face plantaire du pied. A 
la face antérieure de l’abdomen il y a de l’hypoesthésie. Pas d’œdème, pas de 
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troubles trophiques. L’examen électrique montre une diminution marquée de 
l'excitabilité faradique et galvanique, la réaction de dégénérescence dans ses 
diverses formes. 

Il s'agit évidemment dans ce cas d’une polynévrite dont la cause est, pour 
l'auteur, difficile à déterminer. La forme de la paralysie n'est pas tout à fait 
celle de la paralysie alcoolique ordinaire et Leyden, en se basant sur la marche 
et les symptômes de la maladie, admet qu’il s'agit plutôt d’une névrite rhuma- 
tismale. L'auteur entre dans des considérations très intéressantes sur la symp- 
tomatologie, la marche et le traitement de la polynévrite, trop détaillées pour 
pouvoir en donner un résumé satisfaisant. 


SOCIÉTÉ DE PSYCHIATRIE DE SAINT-PÉTERSBOURG 
Séance du 29 janvier 1894. 


665) Un cas de cysticerques du cerveau, par M. Birouura. 


Il s’agit d’une découverte nécroscopique. Les vésicules étaient au nombre de 
quatre : trois dans les méninges et une dans la partie externe du noyau lenticu- 
laire de l'hémisphère gauche. 

Aucun symptôme nerveux pendant la vie. 

Le malade était un soldat de 24 ans, mort à l'hôpital d'une pneumonie com- 
pliquée d’érysipéle de la tête et de la face. 

Quant à la lésion histologique, c’est surtout une hypertrophie du tissu con- 
jonctif intersticiel. On y distingue 4 zones ainsi disposées à partir de la 
vésicule : 

1) Zone de globules granuleux et de détritus;2) zone de tissu conjonctif; 
3) zone de corps migrateurs et de tissu conjonctif lâche ; 4) zone de névroglie 
avec des cellules araignées. L’auteur montre les piéces microscopiques. 

Le méme auteur présente un cerveau durci dans une solution 1 0/0 de formal- 
déhide. 

Cette méthode de durcissement est trés utile pour les coupes microscopiques. 
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666) De la préparation des organes de la parole chez le jeune sourd- 
muet, par A. Boyer, 28 p. G. Carré, édit., Paris, 1894. 


En 1891, Féré communiquait plusieurs notes (1) établissant que chez les muets, 
il existe de la fatblesse et de la lenteur des mouvements de la langue et des lèvres, 
même pour des mouvements simples étrangers en apparence à l'acte de la 
parole ; en même temps il donnait sa méthode d'exploration des mouvements 
et indiquait la voie du traitement de l’impotence des organes. Les recherches de 
Féré n'avaient porté que sur des pensionnaires de Bicétre, adultes et sans édu- 
cation vocale ; il entreprit de nouvelles expériences (2) touchant l'énergie et la 
vitesse des mouvements sur un assez grand nombre d'élèves de l'institution 
nationale des sourds-muets ; les chiffres obtenus montrèrent un bénéfice remar- 
quable des qualités des mouvements non adaptés de la langue et des lèvres au 


(1) Communications de M. Féré à la Société de biologie, 1891. 
(2) FÉRÉ Votes sur les troubles de la motilité des organes de la voix et de l'artioulation 
chez les sourds-muets. : 
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profit des sourds-muets éduqués ; bénéfice proportionnel à l’éducation. Dès lors 
il était permis de penser que des exercices de force et de vitesse de mouvements 
simples, faits tant avant que pendant l’enseignement des voyelles et des con- 
sonnes, serait profitable aux jeunes sourds-muets; et, en effet, après plusieurs 
mois de cette gymnastique, l’auteur put en constater les résultats : plus grande 
énergie des mouvements vulgaires de la langue et des lèvres, meilleure aptitude 
aux mouvements d'articulation, et surtout, plus grande facilité dans la liaison 
des sons, dans la liaison des syllabes. Exposé de la méthode de la gymnastique 
spéciale, Étude graphique de la respiration du jeune sourd-muet ; rythme respi- 
ratoire, expiration saccadée (Féré), moyens d'y remédier —5 figures. H.Lauv. 


667) Thérapeutique par le moyen de la substitution. Thérapeutique 
de Brown-Séquard, etc., par D. Panvrek. Recueil méd. de lecons, rédigé 
par le professeur THomayer. | 


Brown-Séquard a été amené par des considérations ingénieuses à tenter 
l'injection du sperme chez les vieillards et chez les sujets atteints d’épuisement 
nerveux. Avant lui, on avait déjà pressenti l’action tonique du sperme. 

Les journaux médicaux ont gardé quelque réserve envers la communication 
de Brown-Séquard, tandis que les journaux quotidiens ont salué la découverte 
nouvelle avec leur ironique « elixir of life ». 

Beaucoup de savants ont pratiqué les injections du sperme avec plus ou moins 
de succès. Ce sont surtout : Sziksray, Loomis, Hammond, Deboux, Grigorescu, 
Villeneuve, Crivelli, etc. Laurant et Tholozan ont employé l'injection du sperme 
dans la cachexie malarique ; Suzar, dans la lèpre ; Rozcinin, dans le diabète ; 
Zenec, Uspenkij et Goizet, dans la tuberculose ; Mairet, dans la stupeur. Ville- 
neuve et M™e Brown ont même injecté du liquide ovarien chez les femmes. 

Ensuite, l’auteur traite la spermine au point de vue chimique en citant les 
travaux de Scheiner, Ladenburg, Schering, Poehl, etc. Suit la description de la 
méthode pour préparer le remède d’après Brown-Séquard. 

Les expériences avec le liquide thyroïde dans la cachexie -strumiprive (Vassale, 
Gley, etc.) viennent à l'appui de l'idée de Brown-Séquard. L'idée de la méthode 
de l'illustre savant regretté s'est répandue dans le domaine des diverses maladies 
(myxcedéme, maladie de Basedow, maladie d’Addison, diabète maigre, leuco- 
cythémie, anémie, épuisement musculaire, nerveux, etc.). On connaît aujourd’hui 
l'extrait orchitique, neuroglique, ganglionnaire, addisonien, mammaire, pancréa- 
tique, splénique, hépatique, thyroïdien, musculaire, etc. 

Le dernier mot, en ce qui concerne le succès de cette thérapeutique, n'est pas 
encore prononcé. 

Le traitement du myxcedéme par l'injection du liquide thyroïdien ou par 
l'ingestion ou bien par la greffe est aujourd'hui le seul contre lequel il n'y a pas 
d’objection. Bromweld, Cernogubov, etc. ont employé de l'extrait de la glande 
thyroïde dans le psoriasis, et Parsans dans l’acromégalie. Abelous, Charrin et 
Langlois ont employé sans résultat concluant de l'extrait de la capsule surrénale 
dans la maladie d'Addison ; Dieulafoy, l'extrait de l'écorce des reins dans l’urémie : 
Comby, de lextrait pancréatique dans le diabète maigre; Mackensie, Wood, 
Remond et Rispol, Battistini, White et Libley ont conseillé l'ingestion de pan- 
créas. 

L'auteur termine sa monographie par une mention sur la cardine par Hammond. 

Hasxovec. 
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668) Maladies infectieuses pyogéniques du cerveau et de la moelle : 
méningite, aboés du cerveau, thrombose des sinus. (Pyogenic infec- 
tive diseases of the Brain and spinal cord. Meningitis, abscess of the Brain. 
Infective sinus. Thrombosis), par Mac Ewen, Glasgow, J. Maclehose and Sons, 
1893, 355 p. 


Malgré son titre, cet ouvrage se limite, à peu près exclusivement, aux maladies 
infectieuses du cerveau, à l'exclusion de celles de la moelle. Il n'en est pas moins 
plein de faits, et résumant la pratique de l'éminent promoteur de la chirurgie 
du système nerveux, du plus haut intérêt. 

Le livre commence par un chapitre d'anatomie chirurgicale, où la région péri- 
auriculaire du crâne est étudiée avec le plus grand soin; la région des sinus 
frontaux, point de départ d’autres lésions infectieuses intra-crâniennes, n’est pas 
non plus oubliée, mais ici, comme dans les autres parties du volume, les lésions 
d’origine otitique ont plus particulièrement attiré l'attention de l'auteur car elles 
constituent la grande majorité des faits. 

Dans un second chapitre, l’auteur étudie l’anatomie pathologique de la ménin- 
gite et des abcès cérébraux ; après avoir noté leurs microbes pathogènes, les 
causes habituelles de leur introduction dans la boîte crânienne (fracture avec 
plaie, ostéites crâniennes, inflammations de l'oreille moyenne), il énumére leurs 
formes et localisations diverses, plus particulièrement la localisation péripétreuse, 
si fréquente et si importante. 

Un troisième chapitre est consacré aux symptômes des abcès cérébraux. D'une 
façon générale, leur évolution comprend trois stades. Le premier est caractérisé 
par la douleur, les vomissements, les frissons, la cessation de l'écoulement 
otitique causal. Dans le second les symptômes cérébraux proprement dits appa- 
raissent ; l'éducation est lente, l'attention peu soutenue, l’assoupissement presque 
continuel ; le pouls et la respiration sont lents, la température peu élevée, les 
vomissements rares, ainsi que les convulsions et les frissons. Le troisième et 
dernier stade est caractérisé par l’évolution de la lepto-méningite aiguë, avec 
stupeur et coma. Il est du reste des abcès cérébraux qui peuvent traîner indéfini- 
ment, rester latents ou même s'ouvrir au dehors. Il existe en outre des symptômes 
divers, suivant le siège de l’abcès. 

Dans un quatrième chapitre, Mac Ewen distingue deux formes de thrombose 
des sinus : la forme marastique ct la forme inflammatoire; la thrombose du 
sinus caverneux est l'objet d'une description clinique des plus remarquables, 
basée sur un nombre important d'opérations. 

Le cinquiéme chapitre, chapitre du traitement, est peut-étre plus intéressant 
encore. Mac Ewen y expose les méthodes opératoires qu'il suit et qui diffèrent 
notablement de celles qui sont couramment admises. En particulier, pour la tré- 
panation de la mastoïde, il pénètre jusqu'à l'antre à l’aide d'un instrument ana- 
logue à la drille des dentiste : cet instrument, dit-il, est plus commode à manier 
et fait un puits opératoire beaucoup plus net que le ciseau et le maillet. Avec son 
aide, on peut ouvrir sans crainte le canal du facial, la loge du sinus latéral, les 
étages moyen et postérieur du crâne, s'avancer pas à pas et faire une opération 
complète. Lors d'abcès cérébral, Mac Ewen préfère drainer si possible par le 
toit du rocher; lors de thrombose des sinus, il juge inutile de lier la jugulaire 
interne, et se contente de la désinfection directe de la loge sinusale. 

Les conseils donnés par Mac Ewen diffèrent tellement par leur saine hardiesse 
de ceux qui guident la plupart des otologistes, qu'il n’est peut-être pas inutile de 
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résumer en quelques mots les résultats obtenus par ce chirurgien habile et sûr 
de lui-même. 38 opérations pour suppuration de la mastoïde ont toutes été suivies 
de guérison; 16 cas avec extension de l’ostéite au rocher ont donné 5 succès et 
11 guérisons partielles, caractérisées par l'arrêt de l'affection, la création d’une 
barrière conjonctive entre le foyer infectieux et les organes intracrâniens: 
17 cas d'abcès extra-duraux ont guéri, de même que 6 cas de lepto-méningite 
suppurée. 6 cas de méningite cérébro-spinale n'ont donné qu'un succès. Dans 
27 cas de thrombose des sinus, le curettage du foyer septique sinusal a été fait 
avec 20 guérisons ; 19 opérations pour abcès du cerveau ont donné 18 guérisons. 
Ainsi pris en bloc, ces succès, si différents des résultats obtenus dans les affec- 
tions de ce genre, excitent un grand étonnement ; ils semblent tout naturels lors- 
qu’on voit, par la lecture du livre de Mac Ewen, avec quelle largeur il opère, et 
combien il serait à désirer que sa pratique sur ce point de chirurgie fût généra- 
lement connue. CHIPAULT. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


POLYNEVRITE RECIDIVANTE, ENVAHISSEMENT DES NERFS 
CRANIENS ET DIPLEGIE FACIALE 


Par J. Targowla. 


Les rechutes et les récidives ne sont pas rares dans la polynévrite. Toute- 
fois, dans le nombre considérable d’observations de polynévrite, les rechutes ne 
sont pas signalées. M. Eichhorst (1) a communiqué briévement deux observa- 
tions et annoncé une thèse sur la polynévrite « recurrente »; thèse que nous 
n'avons pu retrouver. 

L'observation qui va suivre est un cas de polynévrite à rechutes très espacées ; 
outre qu'elle fait unité nouvelle dans les observations du même genre, elle pré- 
sente quelque intérêt dans la généralisation de la polynévrite aux deux nerfs 
faciaux et à quelques autres nerfs crâniens. 


Polynécrite spontanée. Paralysie des membres rt de la face prérédée de douleurs. Atro- 
phie musculaire, type Aran-Duchenne. Troubles de la déqglutition, de la mastication et de 
la parole. Troubles trophiques. Trois récidives. 


Alphonsine B..., 89 ans, domestique. Aucune maladie nerveuse dans la famille. Les 
grands-parents ont atteint un grand âge. Le père, âgé de 82 anx, travaille encore dans les 


(1) E1cHHORST. Société méd. de Zurich, 5 juillet 1890. 
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champs. Sa mère, âgée de 66 ans, n'a jamais eu de crises nerveuses : elle est d’un caractère 
vif, a eu sept enfants qu’elle a nourris elle-même. De ces sept enfants, quatre sont morts : 
uo frère de la malade, à 18 ans, d’une fièvre typhoïde, un autre de 7 ans, de la même affec- 
tion ; deux enfants morts à 4 ans et 1 an de maladies infantiles. Deux sœurs vivantes et 
bien portantes. 

La malade, qui est l’aînée de la famille, a eu la rougeole à 10 ans, pas de convulsions. 
Réglée à 18 ans; les premières règles étaient irrégulières. Aucune maladie jusqu’à l'âge 
de 19 ans. 

A cet âge (en avril 1874), à la suite d'un chagrin intime et de grandes fatigues, elle fut 
prise d'une forte douleur siégeant au-dessous et en arrière de la région scapulaire droite, 
s'exaspérant pendant la nuit, et suivie de gonflement de l'épaule. Elle a dû cesser le travail 
et s’aliter, trois semaines après le début des phénomènes douloureux. La douleur et le gon- 
flement se généralisèrent sur tout le membre supérieur droit; la faiblesse devint bientôt 
générale : le membre supérieur droit complètement inerte ; chute du poignet droit ; faiblease 
des membres inférieurs ; douleur et fourmillement le long de la jambe gauche ; marche dif- 
ficile. Elle a remarqué qu'elle pouvait monter un escalier avec plus de facilité que des- 
cendre, 

Simultanément, hémiplégie faciale totale droite; gène de la mastication ; elle mangeait sa 
joue ; trouble de la déglutition : la boisson lui revenait par le nez. Toux aphone, crachait 
difficilement ; nasonnement. Après la disparition de la douleur et du gonflement, le membre 
supérieur droit apparut amaigri, la main aplatie ; la paralysie fut complète ; il n'est resté 
que quelques mouvements de l’épaule. 

La rémission s’est effectuée graduellement : la difficulté de la marche n'a duré que deux 
mois ; la paralysie faciale et les troubles des autres nerfs crâniens ont complètement die- 
paru au bout de trois mois. Les mouvements du membre supérieur droit ne sont revenus 
qu'au bout de cinq à six mois; il est resté une certaine gêne dans les mouvements du 
pouce, une demi-flexion des doigts et un amaigrissement de la main. Dès cette époque elle 
fut obligée de coudre avec la main gauche et est devenue gauchère. 

Elle reprit son travail de domestique et le continua sans interruption pendant trois 
mois. 

Elle ne tarda pas à avoir une rechute : douleurs lancinantes dans les quatre membres ; 
faiblesse généralisée. Elle entra à l’hôpital Saint-Louis dans le service de M. Vidal, et y 
resta cinq mois. Elle ne peut spécifier la localisation exacte de la paralysie à cette époque. 
C'était un affaiblissement général de tout le corps, plus spécialement des deux bras; la 
face est restée intacte. Elle sortit de l'hôpital guérie et rentra chez ses parents, où elle 
prit part aux travaux des champs ; puis se plaça comme domestique à Auxerre et resta à 
la même place pendant deux ans et demi sans autre accident, 

A l'âge de 27 ans (1882) elle eut une seconde attaque semblable à la première, mais avec 
une localisation différente. L’affection débuta par un affaiblissement des deux jambes, puis 
douleurs lancinantes dans la région externe des cuisses ; sensation de chaleur cuisante aux 
pieds (eau bouillante), crampes douloureuses de la région postérieure des cuisses et du 
mollet, s’exaspérant pendant la nuit. Le membre inférieur droit était le plus atteint, gon- 
tement du genou de ce côté. Faiblesse des deux bras, mais pas de gonflement, Paralysie 
faciale gauche, lagophtalmos ; troubles de la mastication, de la déglutition, de la toux, 
nasonnement, mais à un degré moindre que pendant la première attaque. Elle resta au 
lit pendant trois mois, Après ce laps de temps, elle put se livrer aux petits travaux 
manuels ; la faiblesse des jambes persista pendant sept mois; les membres avaient nota- 
blement maigri. Elle resta chez ses parents pendant trois ans et reprit de nouveau, à 
82 ans, son travail de bonne à tout faire qu'elle continua sans interruption pendant quatre 
ans 

Pendant cet intervalle elle n’eut aucun trouble dans les membres inférieurs, elle put se 
livrer à des travaux pénibles, tels que cirage de parquets, etc. Intégrité de la face, de la 
mastication, de la déglutition et de la parole, mais il est resté une gêne dans les mouve- 
ments de la main droite; celle-ci était plus maigre que la gauche, Aucune douleur dans 
les membres ; céphalalgie par instants, En 1889 elle eut une fluxion de poitrine avec un 
point de coté qui dura trois semaines; de temps en temps troubles digestifs, En 1891, elle se 
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plaça comme domesti ue À Saint-Denis où elle put se livrer encore à tous les travaux 
que comportait son état : Linnchiwge, cirage des parquets, ete. Elle ÿ resta jusqu'à la fin 
de juillet 1893. 

A cette Epoque, âgée de 38 ans, elle fut pour la éroixième fois atteinte de polynévrite aiguë. 
Celle-ci a débuté par une courbature et une lassitude des jambes, une douleur dans In région 
scapulaire gauche, puis au niveau de la même région droite; la malade continua encore à 
travailler malgré ses douleurs, pendant une qninzaine de jours, finalement elle quitta son 
travail et entra à l'hôpital de Saint-Denis vers le 15 août. Elle présenta alors des crises dou- 
loureuses dans les épaules et dans les jambes, plus accentuées dans la jambe droite ; huit 
jours après son entrée, chute du pied droit. Peu de gonflement, sauf au niveau de la main 
gauche. Impotence des membres supérieurs. Paralysie faciale gauche avec troubles de la 
mastication, de la déglutition, et surtout, de la parole, Faiblesse des musoles de la nuque ; 
Ia tête tombait un peu à In renverse. Pas d'anesthésie, 

Après un séjour de quatre mo’s et demi à l'hôpital de Saint-Denis, elle sort un peu amé- 





Fi. 60,— Atrophle des mains et des avant-bras (les membres supérieurs tenus derrière le dos). À droite, 
griffe par atrophie des nterosseux, 


© liorée, mais ‘vu Vimpotence des membres supérieurs, elle est contrainte à entrer de nou- 
veau à l'hôpital. 

Entrée A Lariboisière le 27 janvier 1894, dans les salles de notre maître M. Dreyfus- 
Brisac, où il nous eat donné de l'obrerver dans le service d'électrothérapie annexé. 

La malade est une femme de taille moyenne bien constituée; elle est avenante ct intelli- 
gente, répond méthodiquement aux questions et donne des renseignements circonstan- 
cigs sur son état de santé antérieur, Elle n'est pas mariée et nie toute espèce d'affection 
vénérienne. Sobriété absolue. Elle attribue son affection à des excès de travail; elle cirait 
les parquets et s'exposait souvent aux courants d'air. 

État actuel (5 avril 1894). — Ce qui frappe tout d'abord, c'est l'impotence et l'atrophie des 
deux bras et l'immobilité de la face. Membre enpéricur gauche : La paralysie diminue à 
mesure que l'on se rapproche de Ia racine du membre. Mouremente actife: L'extension et 
les mouvements latéraux de la main sont nuls; la flexion est à peine indiquée. Les doigts 
ébauchent une flexion et une extension des phalanges des deux derniers doigts et du pouce. 
Les phalanges des trois derniers doigts et du pouce sont légèrement fléchies. 

“Le thénar et l'hypothénar sont atrophiés. 
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L'avant-bras est atrophié ; le court supinateur est très diminué, son action est nulle, La 
pronation et la supination se font lentement et difficilement ; la supination est plus faible 
que la pronation. L’action du biceps est faible ; l’avant-bras arrive à peine à un angle droit ; 
l'extension de l'avant-bras se fait plus énergiquement. 

Le bras est également amaigri ; l'élévation à la hauteur du corps se fait avec difficulté 
(portion moyenne du deltoïde) ; les portions antérieure et postérieure du deltoïde sont plus 
faibles. 

L'adduction du bras se fait avec une force suffisante; Pabduction est plus faible, La 
rotation en dedans est plus énergique que la rotation en dehors. 

La ceinture de l'épaule paraît légèrement atrophiée ; la fosse sous-claviculaire est plus 
prononcée à gauche ; le rhomboïde gauche paraît plus maigre que celui de droite. L'omo- 
plate gauche est plus éloignée de la ligne médiane que l’omoplate droite. Le bras élevé au- 
dessus de l'horizontale est bien soutenu ; l'action du grand dentelé est suffisante et il est 
mieux conservé que celui de droite. 

Tous les mouvements passifs du membre sont possibles. 

Il existe une tumeur dorsale du poignet. 

Le membre supérieur droit diffère peu du précédent, sauf dans l'attitude des doigts 
(fig. 50). Les deux dernières phalanges sont fléchies, les premières sont en extension ; le 
pouce est rapproché des doigts ; la deuxième phalange est en demi-flexion ; cette attitude 
donne à la main l’aspect d’une griffe simienne. Atrophie des interosseux. On peut étendre 
presque complètement les phalanges fléchies ; elles reprennent l'état de flexion sitôt qu'on 
les abandonne. Comme du côté opposé, la flexion du poignet est plus marquée que l'extension, 
laquelle est excessivement faible. Les mouveinents latéraux sont presque nuls. La flexion 
des doigts est très incomplète; l'extension est nulle. Les mouvements d’écartement et de 
rapprochement des doigts, comme du côté opposé sont nuls. Le thénar et l’hypothénar sont 
aplatis ; le pouce peut exécuter un léger mouvement d’adduction et d'opposition. 

L’avant-bras ne diffère de celui du côté opposé que par l'action plus énergique du triceps. 
Le brus exécute les mêmes mouvements que celui du côté opposé et dans les mêmes limites. 

A l'examen électrique, on constate que la contraction musculaire est lente et faible et que 
Yexcitabilité, tant faradique que galvanique, des nerfs et des muscles des deux membres 
supérieurs est considérablement diminuée. La résistance électrique au niveau des mains 
étant très grande, nous n'avons pu obtenir de contraction tout en faisant agir un courant à 
forte tension ; l'intensité obtenue n’a pu dépasser 8 MA pour la main. 

Du côté gauche, les muscles qui présentent la réaction de dégénérescence complète sont : 
les interosseux, le cubital antérieur, le grand palmaire, l’extenseur commun des doigts, le 
premier radial, le triceps. L'intensité du courant pour l’excitabilité de ces muscles varie 
entre 5 et 10 MA. 

Pour le courant faradique, la distance des bobines à gros fils du chariot de Dubois- 
Reymond varie entre zéro et 5 centimétres. 

Les muscles faradiquement inexcitables sont les suivants : les interosseux, le thénar, 
l'hypothénar, le fléchisseur commun profond, le long fléchisseur propre du pouce, le fléchis- 
seur commun superficiel des doigts, le cubital antérieur, l’extenseur commun, le cubital 
postérieur, le long supinateur, le rond pronateur, les trois portions du deltoïde. Les muscles 
qui n’ont pas répondu à une excitation d'un courant d'intensité de 10 MA sont : le fléchis- 
seur commun superficiel, le long fléchisseur propre du pouce, le deltoïde, le pectoral. 

Le nerf médian est inexcitable faradiquement ; un courant de 12 MA au bras provoque 
quelques petites contractions du pouce. Avec 8 MA, au poignet, abduction du pouce, flexion 
du pouce et de l'index. 

Le nerf cubital est également inexcitable faradiquement. Un courant galvanique de 
10 MA produit une contraction dérivée du triceps, aucun muscle innervé par le cubital ne 
répond, 

Le nerf radial répond à un courant de 10 MA (Ka) et donne une contraction lente du 
triceps et de l’anconé. 

Du côté droit l'excitabilité électrique est relativement mieux conservée. 

Les muscles avec R. D. complète sont : le long externe du pouce, le cubital postérieur, 
le deuxième radial, la courte portion du triceps. 
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Les muscles inexcitables par le courant faradique sont les mêmes que du côté gauche, 
sauf l'hypothénar qui se contracte entre zéro et 2 centimdatres ; le fléchisseur commun super- 
ficiel se contracte à 6 centimètres, le cubital antérieur à 7, l'extenseur commun (extension 
du poignet et non des doigts), à 5 centimètres. 

Seul le deltoïde ne répond pas à une excitation de 10 MA. ; tous les autres muscles sont 
excitables À un courant variant de 5 à 10 MA.; la contraction est toujours faible et lente, 
sauf pour la longue portion du triceps. Le thénar et ’hypothénar sont inexcitables. 

Les nerfs médian, cubital et radial sont excitables par un courant galvanique de 5a 7 
MA, et un courant faradique fourni par la bobine située de zéro à 2 centimètres de la 
bobine inductrice. L’excitation du nerf médian au bras donne une faible flexion des 
quatre derniers doigts ; au niveau du poignet, son excitation provoque l'opposition du 
pouce. L’excitation du nerf cubital au coude donne une flexion du poignet et des doigts. 
L’excitation du nerf radial donne une contraction du triceps et du long supinateur. 

On ne voit pas de secousses fibrillaires dans les muscles des bras. 

Membres inférieurs. Au moment de notre examen, la fonction des jambes était complète- 
ment rétablie et ne donnait lieu à aucune plainte de la part de la malade. Toutefois à l’exa- 
men attentif on découvre, des points douloureux sur le trajet der nerfs xciatiques poplité 
externe et interne ; la pression du mollet est également douloureuse, la douleur est plus 
manifeste à droite. L’exploration de la motilité active des deux membres inférieurs, prati- 
quée le 14 avril, démontre qu'il existe encore des régions où l’activité musculaire est loin 
d’être rétablie. 

Ainsi l’abduction et l'adduction de lacuisse gauche sont plus fortes que celles de la cuisse droite. 

La rotation en dehors des deux cuisses est éneggique. La flerion des deux jambes s'exé- 
cute assez facilement ; l'extension est forte. 

Le pied droit est tombant, en varus; la flexion du pied droit est bien plus faible que la 
flexion du pied gauche. 

Le mollet droit est flasque et atrophié. 

A Vexamen électrique, l’excitabilité faradique et galvanique des nerfs (crural, sciatique, 
poplité externe et interne) est diminuée ; celle des muscles de la cuisse et de la région 
antérieure de la jambe est également abaissée. 

Les muscles de la région externe des jambes : l’extenseur commun et l’extenseur propre 
du gros orteil des deux jambes sont inexcitables (à zéro faradiquement et à plus de dix 
MA. galvaniquement). 

Les muscles long et court péroniers se contractent faiblement à zéro et à deux centi- 
mètres, à droite et à gauche. Le muscle jumeau externe gauche présente très nettement la 
réaction de dégénérescence. 

En résumé, les muscles des jambes se contractent faiblement et lentement ; la contracti- 
lité électrique est notablement abaissée dans les extenseurs du pied; il ya R. D. complète 
dans un jumeau externe. 

La face porte des traces des paralysies qu’elle a subies (deux fois à gauche et une fois a 
droite). A l’inspection, on remarque une bouffissure généralisée des joues et une cer- 
taine immobilité du visage; la lèvre inférieure est épaissie et légèrement abaissée. Le front 
est complètement dépourvu de rides (fig. 51). 

La malade ne peut souffler, ni siffler ; ne peut plier le front; la prononciation des 
lettres b, v, f, p, est très défectueuse. 

Lorsque la malade esquisse un sourire, la commissure gauche est un peu tirée en haut. 
Le rire franc produit un changement de physionomie qu'il serait spécieux de décrire, il 
suffit de se rapporter à la figure 52. 

A l’examen électrique, l’excitabilité électrique du nerf facial inférieur est diminuée ; les 
autres branches répondent à peu près normalement. Le muscle frontal présente de la 
réaction de dégénérescence incomplète; les autres muscles de la face ont leur excita- 
bilité électrique à peu près normale, 

Au cou et au tronc, on constate un léger amaigrissement du trapèze à gauche ; l’éléva- 
tion de l'épaule de ce côté n’est pas aussi forte que du côté opposé. Il en est de même — 
du muscle sterno-cléido-mastoïdien gauche qui paraît légèrement plus maigre qu’à droite ; 
le mouvement latéral correspondant de la tête est moins énergique qu'à droite. 
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Les muscles de la nuque sont gréles, le redressement de In tête et les mouvements 
contrariés sont pen énergiques. Les muscles du tronc paraissent grêles: la fosse sous-épi- 
rieuse droite est moins remplie que la gauche. Les mouvements du tronc s'exécutent asser 
bien ; le renversement du corps en arrière paraît moins énergique que les autresmouvements ; 
les mouvements latéraux offrent le plus de résistance aux efforts contrariés, Il n'y a pas de 
déviation vertébrale. 

La sonsibilité au toucher, à la piaûre, musculaire, thermique, paraît absolument intacte 
sur toute la surface du corps. Les sphincters sont indemnes. Nous avons dit que toutes les 
douleurs subjectives, depuis sa rentrée à l'hôpital, ont disparu. Les sens du goût et de 
Yodorat paraissent intacts, La laugue n'est pas déviée ; sa sortie de Ia bouche s'effectue 
normalement ; elle est animée d'un tremblement fibrillaire localisé sur l'extrémité et sur les 
bords. 





Fig, 61. — Immobilité du visage, boudssure de la face, Fia, 52, — La mème malade rlant, 
disparition des rides du front. Épalssissement et abais- 
sement de, la lèvre inférieure. 


La vision paraît bonne; le champ visuel est normal; pas de strabisme, pas de nystagmus, 
les mouvements du globe de l'œil s'exécutent bien, pas de lagophtalmus, Les réactions 
pupillaires lumineuses ct accommodatives sont bonnes. 

L'acuité auditive à droite n'est pas aussi étendue qu'à gauche; la condnctibilité osseuse 
à droite est plus marquée qu'à gauche. 

Le réflexe patellaire est aboli des deux côtés. Le réflexe du poignet ext également absent. 

Actuellement (5 juillet) la malade présente unc amélioration appréciable. Au niveau des 
membres inférieurs, la douleur à la pression, au niveau du trajet du nerf sciatique poplité 
externe et interne de In jambe droite, a disparu ainsi que Ia douleur du mollet. La chute 
du pied droit est presque inappréciable. La marche est bonne. 

Au niveau des membres supérieurs, les mouvements d'ensemble des bras s'exécutent 
mieux ; la malade peut accomplir certains travaux qu'elle n'avait pu faire à son entrée : 
elle n'a plus besoin d'un aide pour porter les aliments à la bouche; elle peut se laver la 
figure, ee déshabiller, Elle peut lever «on bras gauche verticalement: l'élévation du bras 
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droit est limitée par la raideur articulaire. La flexion de l’avant-bras arrive aux limites 
uormales; mais l’action du biceps n’est pas encore assez énergique. 

L'extension des deux avant-bras est très énergiques. La supination et la pronation 8e 
font bien. 

La flexion volontaire du poignet à droite et à gauche est étendue ; elle est plus forte que 
l'extension. La ceinture scapulaire paraît moins maigre. La paralysie des mouvements des 
doigts persiste. 

Du côté des nerfs crâniens : la prononciation des lettres labiales est toujours défectueuse ; 
le front est lisse; les mouvements des lèvres sont peu prononcés. 

Comme troubles trophiques, nous avons à signaler : la tumeur dorsale du poignet ; 
l’épaississement et la sécheresse de la peau de la face palmaire des deux mains; la bouffis- 
sure et l'infiltration de la peau de la face. 


Nous sommes en présence, chez notre malade, des quatre symptômes cardi- 
naux de la névrite ; la douleur, la paralysie, l’atrophie musculaire et les trou- 
bles trophiques. 

Aucune influence étiologique habituelle : ni alcoolisme, ni saturnisme, ni maladie 
infectieuse, ne se trouvent dans les antécédents de la malade. II s’agit donc de la 
forme de névrite dite spontanée (Leyden), due à l'auto-intoxication et consécu- 
tive aux accidents infectieux aigus ; cela est d'autant plus vraisemblable qu’au 
moment de la troisième récidive, le diagnostic de rhumatisme articulaire a été 
un moment posé ; mais la localisation spéciale des douleurs, l’impotence des 
membres, l’évolution de la maladie ont fait renoncer à ce diagnostic. 

S'agit-il de polynévrite ? Nous devons faire ici le diaguostic de l'accès et celui 
de l’état actuel. 

Au début de chaque accès, les symptômes avaient, sans conteste, un carac- 
tere d’acuité. Or, il est constant à l'heure actuelle, que les formes aiguës de 
polynévrite et la myélite aiguë centrale (maladie de Landry, paralysie générale 
spinale antérieure subaiguë de Duchenne, myélite aiguë) ont à peu de choses 
près le même masque clinique » (1). 

Toutefois ce qui milite en faveur de la polynévrite chez notre malade, c’est la 
diffusion dans l'atteinte des muscles (bras, jambes, face), l'atteinte de plusieurs 
nerfs crâniens et nolamment du facial supérieur, la double paralysie faciale, 
les troubles de la déglutition, de la mastication et la prononciation défec- 
tueuse des lettres labiales ; en effet, il ne saurait être question d'une lésion des 
noyaux centraux bulbaires par myélite aiguë ; la mort arriverait avant que la 
lésion n’atteigne ces noyaux. 

Enfin la douleur spontanée et à la pression, très vive au début des accès, fait 
pencher le diagnostic en faveur de la névrite multiple. 

Actuellement, l'affection est à l’état chronique, les symplômes moteurs pré- 
dominent; nous devons donc la distinguer des atrophies musculaires d'origine 
médullaire ou myopathique. Dans ces dernières, l’atrophic est primitive et non 
secondaire à une paralysie ; les réactions électriques persistent au prorata de 
la portion du muscle intact; l'indolence absolue est la règle. Chez notre malade 
l'affection a eu une évolution opposée : elle a débuté par une paralysie motrice 
généralisée qui s’est localisée ultérieurement sur les membres supérieurs ; la 
malade a pu reprendre le travail après chaque accès de névrite ; ’atrophie mus- 
culaire s’est installée insidieusement et les réactions éleetriques ne correspon- 
dent pas partout à l’état fonctionnel des muscles : exemple, le deltoïde qui a 
conservé ses fonctions volontaires et qui a perdu l’excitabilité électrique ; plu- 
sieurs muscles présentent de la réaction de dégénérescence. 


(1) L. JACQUET. In Manuel de Médecine Debove et Achard, t. 1V, p. 26, 
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Enfin, la douleur sur le trajet de certains nerfs, constatée encore il y a quel- 
ques semaines, l'absence des réflexes rotuliens et l'intégrité des sphincters sont 
encore des présomptions pour la névrite périphérique. 

L'absence de douleurs en ceinture, d’hyperesthésie du rachis, de déformation 
vertébrale fait exclure la compression des racines nerveuses qui peut donner 
licu à la plupart des symptômes de névrite etque M. Jaccoud a décrite sous le 
nom d'atrophie nerveuse progressive. 

Nous avons vu que chez notre malade, toutes les modalités sensitives persis- 
tent ; il n'y a donc pas lieu de la distinguer de l'hystérie, de la syringomyélie, ni 
du tabes. 

Pour Pol (1), la diplégie faciale survenant au cours d'une paralysie périphé- 
rique témoigne d'une atteinte des nerfs contre une myélite. 

La diplégie faciale est souvent signalée dans la polynévrite. Parmi les nom- 
breuses observations, nous citerons celles de Strümoell, Althaus, Pugliesi, 
Bonnet, Préobrajenski (2). Ce dernier relate l'observation d'un malade chez 
lequel tous les nerfs crâniens ont été plus ou moins atteints (sauf les nerfs 
moteurs de l'œil, l’auditif, le vague et le nerf de Willis). Dans notre cas, la 5e, Ye 
et 11¢ paires paraissent avoir été touchées ; en effet, la malade est affirmative sur 
les troubles de la mastication, de la déglutition et des mouvements de la téte 
qu'elle a subis. 

Le pronostic des polynévrites est relativement favorable ; il faut cependant 
faire des réserves quant aux rechutes. Notre ami, le Dr Hallion a observé un cas 
très net de polynévrite qui, complètement guérie après une premiére atteinte, 
récidiva au bout d'une année, pour se terminer, cette fois encore, par la guéri- 
son (3). Dans les deux observations de polynévrite à rechutes citées par 
Eichhorst (4) la durée de la maladie augmente avec la répétition des rechutes. 
Notre cas vient confirmer ce pronostic réservé; nous voyons, en effet, que la 
premiére atleinte a occasionné un arrét de travail de 5 mois, la seconde de 
7 mois et la troisième dure depuis 10 mois ; la malade ne recouvre ses mouve- 
ments que trés lentement, malgré le repos complet, le régime tonique et le trai- 
tement électrique (courants continus de 10 à 15 MA.) qu'elle subit. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


669) Sarcome primitif des ventricules du cerveau, par Praurois ct ETIENNE. 
Archives de Neurologic, vol. XXVII, n° 86, avril 1894, p. 270. 


Invasion de tous les ventricules par une tumeur sarcomateuse (sarcome à 
cellules embryonnaires) composée de nodules indépendants. La propagation 
semble s'être faite non par continuité, mais par greffes ; il existait, en effet, en sus- 


(1) Pou. Ueber multiple Neuritis. Wien, 1891, d'après Bonnet, thèse de Lyon, 1892. 
(2) STRUMPELL. Multiple Neuritis mit doppelseitiger Facialislahmung, etc. Neurol. Cen- 


tralbl., n° 21, 1889. — ALTHAUS. British Journ, 1890. — Pua@uiesi. Rifurma medica, 
1892, 9 novembre. — BONNET. L. «. — PRÉOBRAJENSKI. Vratchebnié Zapiski, Moscou, 


1er février 1894. 
(3) Communication orale. 
(4) Loc 


or 
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pension dans le liquide ventriculaire des cellules isolées ou dissociées, détachées 
des nodules primitifs et aptes 4 faire souche de nouvelles productions néoplasi- 
ques en se fixant sur les parois ventriculaires ; la disposition de la tumeur, la 
rapidité de son évolution seraient expliquées par cette hypothése. Grande quan- 
tité de liquide accumulée dans les ventricules. On avait observé des mouvements 
rythmés du poignet droit ; on n'a rencontré aucune lésion pouvant rendre compte 
de ces mouvements. FEINDEL. 


670) Contribution à l'étude de la syphilis du système nerveux. (Para- 
lysie générale, méningo-myélite vasculaire diffuse et lésions syphilitiques des 
vaisseaux), par Raymonp. Archives de Neurologie, vol. XVII, n°* 83 et 84, p. 1 
et 112, janvier et février 1894. 


L'auteur veut démontrer que le substratum anatomique de la paralysie géné- 
rale évoluant chez des syphilitiques est bien la méningo-encéphalite vasculaire 
diffuse, dont le processus présente des rapports intimes avec d’autres lésions 
évidemment syphilitiques; la méningo encéphalite vasculaire diffuse est à la 
gomme méningo-encéphalique, ce que la méningo-myélite embryonnaire est à la 
méningo-myélite gommeuse; par conséquent, entre la paralysie générale vraie 
et la pseudo-paralysie générale syphilitique, doivent exister de très nombreux 
intermédiaires. Dans les trois cas rapportés, on a retrouvé le même processus 
irritatif des vaisseaux de l'écorce descendant plus ou moins bas dans l'arbre 
vasculaire; la lésion cérébrale était dans les trois cas associée à diverses lésions 
diffuses de la moelle, 10 Femme présentant les symptômes les plus nets de la 
paralysie générale des aliénés et quelques symptômes tabétiformes; elle meurt 
dans des crises épileptiformes subintrantes. L’autopsie montra une hémorrhagie 
méningée de la base, d'origine veineuse, et des foyers multiples d’ocdéme cor- 
tical, pouvant expliquer les phénoménes ultimes. La moelle est le siége d’une 
méningo-myélite embryonnaire diffuse qui est la cause des accidents tabéti- 
formes. L’écorce cérébrale est le siège d'une lésion vasculaire diffuse, se conti- 
nuant à un moindre degré dans la substance blanche sous-jacente et constituée 
par une accumulation de cellules à noyaux arrondis dans la gaine lymphatique 
des vaisseaux gros et petits. Méningite, dont le processus est jusqu’à un certain 
point indépendant du processus encéphalique. Les éléments cellulaires nerveux 
et névrogliques sont peu altérés. 2° Homme qui présentait à la fois les symp- 
tômes du tabes et de la paralysie générale. Dans le cerveau, lésions ordinaires 
de la méningo-encéphalite diffuse syphilitique ; dans la moelle, lésions tabé- 
tiques au maximum dans la région dorsale et lésions vasculaires au maximum 
dans le renflement cervical. 3° Homme ayant présenté de la paraplégie, des 
accidents cérébraux graves (trois ictus avec aphasie transitoire), mais aucun 
symptôme psychique. Myélite scléreuse diffuse, d'origine vasculaire ; dégénéra- 
tion ascendante des faisceaux de Goll, Gowers et cérébelleux direct; dégénéra - 
tion descendante et ascendante du faisceau pyramidal croisé au-dessous et 
au-dessus du foyer; aspect insolite des cellules névrogliques du faisceau pyra- 
midal. Au cerveau, lésions d’endartérite oblitérante sur les terminaisons des 
carotides et sur la sylvienne gauche (localisation en rapport avec l’aphasie), et 
lésions des capillaires, surtout des plus fins; trés peu d’altérations méningées. 
Les éléments nerveux ont résisté. Le malade, bien qu'atteint d’encéphalite vas- 
culaire diffuse, n'était pas un paralytique général. — Dans la paralysie générale, 
d'origine syphilitique, l'altération porte en premier lieu sur les vaisseaux de 
l'écorce; c’est une encéphalite vasculaire diffuse. Le sujet ne devient paralytique 
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général que lorsque l'élément nerveux commence à souffrir du mauvais état de 
son appareil de nutrition. Lorsqu'il a épuisé sa force de résistance, l'élément 
nerveux cède, l'encéphalite devient mixte, la névroglie s’hypertrophie, les tubes 
nerveux se détruisent, les cellules nerveuses s'altèrent. L’/érédité est un facteur 
important dans la production de la résistance ou de la fragilité des éléments 
nerveux. A cause de la résistance de ceux-ci dans certains cas, on observera 
quelquefois ces faits extraordinaires d'arrêt, de cristallisation de certains syphi- 
litiques dans un état mental qui est loin d'être sain et qui pourtant n'est pas la 
paralysie générale (2 observations de ces faits). 26 figures illustrent les nom- 
breux détails histologiques de ce travail. FEINDEL. 


NEUROPATHOLOGIE 


671) De la méthode anatomo-clinique dans ses applications à l’étude 
des localisations, par Caarcor et Pitres. Archives de Neurologie, vol. XX VIH, 
n° 86, avril 1894, p. 241. 


Extrait d'un travail d'ensemble sur les localisations cérébrales que l'illustre et 
vénéré maître préparait en collaboration avec M. Pitres et dont une partie va être 
prochainement publiée. Le passage devrait être rapporté en son entier. Faute de 
place, nous nous contenterons de reproduire les quatre règles qui doivent être 
rigoureusement suivies si l'on veut éviter, dans l'étude des localisations, d'être. 
entraîné à des conclusions erronées. 1° Rejeter sans hésitation, comme étant, 
par principe, impropres à l'étude des localisations cérébrales, toutes les obser- 
vations, anciennes ou récentes, dans lesquelles les symptômes n'ont pas été 
régulièrement notés durant la vie des malades ct les lésions minutieusement 
décrites après leur mort. 2° Rejeter tous les cas de lésions multiples ou diffuses, 
de méningites, d'encéphalites, d'hémorrhagies méningées, de tumeurs, etc., dans 
lesquels des phénomènes d'irritation de voisinage ou de compression à distance, 
s’associant aux effets de la destruction limitée des centres nerveux, ont provoqué 
des réactions complexes dont le point de départ ne peut pas être uniquement 
cherché dans la lésion révélée par l'examen nécroscopique. 3° N'admettre une 
localisation fonctionnelle que lorsque la démonstration en est établié sur un 
groupe cohérent de fails de la série positive, indirectement contrôlés par un autre 
groupe cohérent de faits de la série négative. 40 Quand une localisation a été 
élablie par la constatation d'un grand nombre de faits concordants, il ne faut pas 
douter de sa réalité s’il se présente de loin en loin quelques cas contradictoires ; 
il faut seulement chercher les raisons qui peuvent expliquer la genèse de ces cas 
exceptionnels. FEINDEL. 


672) Rupture de l'artère méningée moyenne. (Un caso di rottura dell’ 
artcria méningea media; trapanazione, guarigione), par Lunsroso. Riforma 
medica, Napoli, nes 39, 40, 41, febbraio 1894. 


Un homme robuste, frappé très violemment à la tête, tomba à terre, étourdi ; 
il se relève bientôt, peut se rendre à pied à l'hôpital où il raconte son aventure ; 
une heure environ après, l'état s'aggrave et l'homme tombe dans un état de 
coma. — Examen : au niveau de la blessure, légère excoriation seulement, pas de 
fracture apparente (celle-ci ne fut découverte que par l'opération), pas de bosse 
sanguine, ni d’hémorrhagie par l'orcille. Etat comateux, rougeur de la face, 
parésie et contracture à droite, plus marquées pour le membre supérieur; 
parésie du facial inférieur droit; aphasie motrice; myusis paralytique du côté 
du trauma (A gauche). L'auteur discute longuement le siège et la nature de la 
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lésion. Comme siége, c’est une lésion corticale au niveau des centres de Broca, 
du membre supérieur, de la face ; c'est au pied de F3 au tiers inférieur de F que 
sont placés ces centres qui s'engrènent les uns avec les autres ; comme nature 
de la lésion, c'est tout le tableau symptomatologique de la déchirure de l'artère 
méningée moyenne (Duchaine, Marchand). Opération par Brachini : fracture; 
masse de 200 gr. de sang coagulé entre le crâne et la dure-mère; il n'y a pas de 
gros vaisseau déchiré, la nappe hémorrhagique est le résultat de plusieurs 
petites ruptures; les circonvolutions correspondantes sont aplaties. Tous les 
symptômes s'effacent à vue d'œil, et, au bout de dix jours, le malade, s’estimant 
parfaitement guéri, part pour Venise. Au moment de son départ, l'opéré présente 
encore quelques troubles (un peu de myosis de la pupille gauche, moindre réac- 
tion de celle-ci à la lumière, ouverture palpébrale gauche un peu diminuée; 
bulle oculaire gauche enfoncé dans l'orbite) que l’auteur attribue à l’action 
réflexe de la vaste lésion méningée ayant produit une parésie du sympathique 
oculaire ; quelques fourmillements à l'avant-bras droit, une certaine difficulté à 
ramasser de petits objets, tendent à disparaître. Conclusion : Dans de pareils 
cas, il importe de se décider promptement, si l'on ne veut pas que le malade 
succombe par la faute de l'inaction. FEINDEL. 


673) Pathologie du pédoncule cérébral. Les hémorrhagies, les isché- 
mies et les ramollissements. Les localisations pédonculaires, par 
d'Asrros. Revue de médecine, 1894, n°s 1, 2, janvier et février. 


Avant Weber, d'autres auteurs, Geudrin, Kæcklin, Gübler, avaient signalé la 
paralysie alterne supérieure, syndrome symptomatique des lésions du pédon- 
cule. Les troubles moteurs ne sont pas les seuls que puissent produire ces 
lésions, car le pédoncule contient aussi des conducteurs sensitifs et des conduc- 
teurs vaso-moteurs. — L'anatomie montre le pédoncule divisé en deux étages 
par la substance noire de Sæœmmering. Le pied contient (Brissaud) 3 segments : 
le faisceau interne, psychique, et en dehors de lui le faisceau de l'aphasie 
(Raymond ct Artaud) ; le faisceau moyen, moteur volontaire, dont la partie 
interne contient les fibres afférentes des nerfs masticateur, facial inférieur et 
hypoglosse (faisceau géniculé); le reste appartient au système pyramidal ; le 
faisceau externe, sensitif. La calotte comprend le ruban de Reil, les tubercules 
quadrijumeaux, les zoyaur du moteur oculaire commun ; les noyaux inférieurs 
constituent deux colonnes qui comprendraient d'avant en arrière, suivant Hensen 
et Wælckers, les centres du droit interne, du droit supérieur et du releveur de 
la paupière, du droit inférieur, du petit oblique, du pathétique ; les noyaux supé- 
rieurs (Darkschwitsch) comprennent deux centres, l’antérieur pour le muscle 
ciliaire (centre accommodateur), le postérieur pour le sphincter de l'iris (centre 
photomoteur). — Les artères (1) du pédoncule naissent surtout de la cérébrale 
postérieure. Les artérioles nourricières intra-pédonculaires forment 5 groupes : 
lo artères pédonculaires internes, destinées à l’élage inférieur ; 2° antéro- 
externes, se terminant aussi généralement au picd; 3° artères du sillon ; 
4° artères pédonculaires supérieures ; 5° artères des tubercules quadrijumeaux. 
Les artères optiques ne font que toucher le pédoncule pour aller se terminer 
dans les régions voisines ; l'artère optique interne et postérieure (d Astros) péné- 
trerait dans la partie interne du pédoncule ; les hémorrhagics des artères opti- 


(1) ALEZAIS et L'ÉON D’ Astros. La circulation artérielle du pédoncule cérébral. Suc. de 
Bivl., 2 avril 1892, et Journ, de l'anat. et de la physiol., 1892, p. 519 
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ques externes et postérieures peuvent fuser dans le pédoncule (Duret). I] convient 
d'insister sur l’artère des noyaux du moteur oculaire commun. Un petit groupe 
d'artérioles naît de la cérébrale postérieure, pénètre dans le pédoncule en 
dedans du nerf moteur oculaire commun, remonte dans le pédoncule en diver- 
geant en éventail dans le plan sagittal et va se terminer sans s'étre anastomosé, 
exclusivement aux différents niveaux des noyaux de l’oculo-moteur commun. 
— Ces points d'anatomie posés, l'auteur passe à l'étude de la pathologie. 
lo Hémorrhagies pédonculaires internes par rupture des artères de l'oculo-moteur 
commun. Observations de Bennet, Weber, Leteinlurier, Edwin Rickards, Leube, 
Bouchaud. La rupture de l'artère dans la première partie de son trajet protubé- 
rantiel donne lieu à un foyer avoisinant la ligne médiane, immédiatement en avant 
du pont (cas de Weber); la rupture de l'artère plus avant dans son trajet produit 
un foyer pouvant s'étendre de la substance noire jusqu'au troisième ventricule 
(cas de Rickards); les hémorrhagies de l'étage supérieur peuvent être moins 
étendues et siéger dans la colonne grise de l’oculo-moteur (cas de Leube). Dans 
tous ces cas il y a paralysie alterne pédonculaire, avec paralysie du moteur 
oculaire commun du côté de la lésion comme symptôme essentiel, nécessaire, et 
Vhémiplégie du côté opposé comme symptôme contingent; il y a lieu de distin- 
guer : a) les hémorrhagies pédonculaires internes de l'étage inférieur, la para- 
lysie de l'oculo-moteur est totale; l'hémiplésie peut aussi être totale ; l'hémia- 
nesthésie est incomplète ; il peut y avoir paralysie vaso-motrice ; 6) hémorrhagies 
pédonculaires internes de l'étage supérieur ; céphalalgie postérieure, somnolence 
(par suite de l'accumulation de liquide dans les ventricules, l’aqueduc étant 
comprimé (Rickards); déviation conjuguée,paralysie de la troisièmepaire, partielle ; 
ophthalmoplégie externe qui elle-même est dissociée ; l’'hémiplégie pourra man- 
quer, l'hémianesthésie n'être pas très accentuée. — 2° Hémorrhagies produites 
par la rupture des autres artères nourricières du pédoncule, plus rares, moins 
importantes ; la paralysie de l'oculo-moteur peut manquer. — 3° Hémorrhagies 
pédonculaires supérieures par rupture des artères optiques ; apparence symp- 
tomatique mal définie, les noyaux de la troisième paire ne peuvent être 
qu'exceptionnellement atteints (cas de Charcot et Bouchard, Prévost). On 
conçoit la possibilité d'une paralysie alterne caractérisée par l'hémiplégie 
d'un côté et l'ophtalmoplégie interne de l'autre côté à la suite de la rupture de 
l'artère optique postéro-interne ; tel fait n'a pas encore été rencontré. 
Ramollissements. — Observations de Luton, Oyon, Mayor, Kahler et Pick, 
Leyden, Alexander, d'Astros. La thrombose de l'artère basilaire peut amener 
une mort foudroyante (Hayem, Joffroy et Létienne); si l'attaque n’emporte pas le 
malade, on a des troubles généraux, stupeur, délire, secousses épileptiformes, 
coma, symptômes résultant d'un arrêt de la circulation générale ; il n'apparaît 
de la paralysie alterne que si la lésion se prolonge dans une cérébrale posté- 
rieure. Les ramollissements du pédoncule n’exigent pas pour se produire l'obli- 
téralion complète de la cérébrale postérieure : l’artérite suffit à oblitérer à leur 
origine les artérioles collatérales qui se rendent au pédoncule. Étude des symp- 
tômes dans la forme, de beaucoup la plus fréquente, de ramollissement pédon- 
culaire répondant à l'oblitération isolée de la première portion de la cérébrale 
postérieure, et d’une manière plus générale aux troubles rirculatoires du système 
artériel antéro-inférieur du pédoncule. La paralysie du moteur oculaire commun 
ne porte généralement que sur les muscles externes de l'œil ; l'ophtalmoplégie 
externe peut rester partielle et incomplète ; si elle gagne l'iris, ce fait indique 
une extension de la lésion (cas d’Alexander). La paralysie totale peut se mon- 
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trer dans deux cas différents : d'une part dans les ramollissements très étendus, 
et d'autre part dans certains ramollissements limités siégeant à l'étage inférieur 
au point de convergence de toutes les fibres de l’oculo-moteur (faits de Mayor, 
Leyden). L'hémiplégie est totale, porte sur la face et même les muscles du 
thorax. Souvent incomplète, parfois progressive (Oyon, Kahler et Pick), contrac- 
ture (Mayor). Les troubles de la sensibilité peuvent manquer. Dans les cas de 
troubles circulatoires du système artériel pédonculaire postéro-supérieur, le 
ramollissement atteint les régions externes et postérieures (étage supérieur du 
pédoncule). Les troubles de la sensibilité prennent de l'importance (cas d'Astros) ; 
la paralysie de l'oculo-moteur est incomplète et partielle. L'intelligence est quel- 
quefois atteinte, les troubles de la parole sont inconstants dans le ramollisse- 
ment pédonculaire. Enfin la couche la plus supérieure peut être seule lésée 
(obs. de Pommeau); il n'y a pas de paralysie alterne proprement dite, la mus- 
culature externe de l'œil est intacte; mais il y a mydriase du côté de la lésion, 
hémiparésie et hémianesthésie de l’autre côté. 

Localisations pédonculaires. — La lésion localisée au noyau supérieur de 
l’oculo-moteur commun au niveau du plancher du troisième ventricule produit 
bien l’ophtalmoplégie interne ; pour Kahler et Pick l’ordre de succession des 
centres pour le noyau classique n'est pas tout à fait le même que pour Hensen 
et Weelckers ; le ptosis ne s’est jamais montré isolé, en tant que paralysie directe, 
dans les lésions de la protubérance. 

Les fibres afférentes de l'orbiculaire des paupières passent par l’étage supé- 
rieur (?). Dans le pédoncule, les fibres qui commandent le syndrome déviation 
conjuguée, ne passent pas par les faisceaux de l'étage inférieur (f. pyramidal,etc.), 
mais sont comprises dans les faisceaux de la calotte. Il existe une hémichorée, 
une contracture par lésions pédonculaires ; l'ataxie du mouvement provient de 
lésions concomitantes du système cérébelleux. Les fibres de la sensibilité 
semblent être assez dissociées et se trouver et dans les faisceaux externes du 
pied et dans le ruban de Reil. Les troubles vaso-moteurs apparaissent dans les 
lésions qui affectent les régions sensitives du pédoncule. Les dysarthries peu- 
vent être divisées en deux formes distinctes, l’une relevant de lésions antérieures 
motrices, l’autre de lésions postérieures (cervelet, étage supérieur du pédoncule) 
déterminant l'incoordination de la parole. FEINDEL, 


674) Troubles trophiques osseux et articulaires chez un homme 
atteint d’atrophie musculaire myélopathique, par Prautois et ÉTIENNE. 
Revue de médecine, n° 4, 10 avril 1894. 


Dans les affections systématisées de la moelle, on peut observer des troubles 
trophiques portant sur les muscles (atrophie musculaire progressive), les articu- 
lations (arthropathies tabétiques), les téguments (escarres, mal perforant), les 
muscles et les os (paralysie infantile), etc. Jamais on n'observe d’atrophie géné- 
ralisée à tous les systèmes, ce qui semblerait indiquer que les cellules nerveuses 
trophiques sont disposées dans un ordre spécial et que le processus médullaire 
ne les envahit qu'avec une sorte de sélection. Comme un cas d'exception à cette 
règle, est exposée l'observation d’un malade présentant de Vatrophie muscu- 
laire, des arthropathies avec néoformations osseuses (2 photographies). Il s'agit 
bien d’une atrophie musculaire myélopathique, type Aran-Duchenne. Les 
troubles trophiques osseux et articulaires ne relèvent pas d'affections articu- 
laires infectieuses ou rhumatismales. Ils sont comparables à ceux du tabes. Ces 
arthropathies sont probablement dues à des lésions médullaires systématiques, 
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de même nature que celles produisant l’atrophie des muscles, mais à localisa- 
tion encore indéterminée : centres trophiques analogues, réunis peut-être par 
des commissures nerveuses, ou simplement unis par des relations de voisinage, 
de circulation... jusqu'alors inconnues. FEINDEL. 


675) Sur un cas de béribéri, par Finker. Acad. de méd. de Belgique, 
28 avril 1894. 


Un sujet séjournant au Congo a présenté les symptômes du béribéri mixte, 
avec prédominance des troubles de la sensibilité et de la motilité, dyspnée, « etc., 
l'oodéme restant modéré et fugace. 

Le retour en Europe a produit une amélioration considérable ; mais dix mois 
après le début des accidents, tandis que la motilité et la sensibilité sont réta- 
blies, le réflexe rotulien reste aboli et l'excitabilité électrique des nerfs et des 
muscles présente encore des anomalies. Pauz Masonn. 


PSYCHIATRIE 


676) Sur un cas de paralysie générale à forme de tabes au début chez 
un syphilitique, par CHaBBerT. Archives de Neurologie, vol. XX VII, n° 88, 
juin 1894. 


Il est deux questions tout d'actualité: les relations étiologiques de la syphilis 
avec la paralysie générale et les rapports de la paralysie générale et du tabes. 
L'observation que publie l’auteur est un document qu'il apporte à la solution de 
ces questions. 

Chez la malade, deux périodes bien distinctes ont caractérisé la symplomato- 
logie de Paffection: la première en date a élé marquée par des symptômes 
somatiques irrégulièrement distribués (troubles de la vision, crises viscérales, 
douleurs fulgurantes) ; dans la seconde période, les phénomènes physiques sont 
relégués au second plan et dominés par des troubles psychiques qui précisent 
la paralysie générale progressive. Symptômes du tabes au début, paralysie à la 
fin, ou, pour parler le langage du jour, il semble s'agir d'un cas de tabes ayant 
versé dans la paralysie générale. Cette opinion si vraisemblable ne résiste pas à 
une analyse des symptômes somatiques précités ; l’auteur les met en regard 
des phénomènes de même nature que l'on a coutume d’observer dans la période 
préataxique. Il compare les douleurs fulgurantes de la malade « rapides comme 
la pensée, comme une balle pénétrant les tissus », explosives en un mot, noc- 
turnes, éphémères, ne s’accompagnant pas de troubles de la sensibilité, aux 
élancements qui reviennent par accès pendant des années dans la période préa- 
taxique en même temps que le tégument est le siège d’une vive hyperesthésie. 
Il y a encore plus de dissemblance en ce qui concerne les crises gastriques, les 
crises vésicales et rectales que présenta la malade. Enfin les phénomènes oculo- 
pupillaires n’ont eu rien de semblable à ce qu'on observe dans le tabes. Ils ont 
consisté ici en une diminution progressive de l’acuité visuelle qui a abouti à 
l'amaurose. L’amblyopie a atteint presque simultanément les deux yeux; elle a 
évolué très lentement avec alternatives en bien et en mal et s'est terminée seu- 
lement au bout de cinq ans par la cécité absolue. Or, l'ophtalmoplégie interne 
graduelle et progressive est bien un trouble de la paralysie générale (Gilbert 
Ballet). En résumé, l'opinion de l’auteur est qu'il s’est trouvé en présence d'un 
cas de paralysie générale, dont certaines manifestations du début ont pu simu- 
ler le tabes. 

Dans le cas présent, la syphilis existait très vraisemblablement. Quant à 
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attribuer à cette cause un rôle prépondérant dans l’éclosion des manifestations 
paralytiques, l'auteur s'y refuse. Que l'on attribue à la syphilis le développement 
des cas où il n'exisie pas ou à peine d’antécédents personnels ou héréditaires, 
rien de plus juste. Mais chez la malade existait une hérédité très lourde, père 
aliéné, mère alcoolique, oncle « toqué » ; elle-même a des antécédents non équi- 
voques : étant enfant, elle est timide, peureuse ; jeune fille elle a des manifesta- 
tions hystériques avec idées mystiques ; son intelligence a été réfractaire à toute 
instruction; elle s’est toujours montrée sans volonté. Ce sont la des prédisposi- 
tions plus que suffisantes pour expliquer l'origine de l'affection, sans qu'il soit 
nécessaire de faire intervenir la syphilis. FEINDEL. 


677) Sur un cas d’hallucinations motrices verbales chez une paraly- 
tique générale, par SÉRIEUX. Archives de Neurologie, vol. XXVII, n° 87, 
mai 1894, p. 321. 


Pendant plus d'une année, l'auteur put observer d'une façon quotidienne ces 
hallucinations chez une paralytique générale en pleine rémission ; il n'existait 
pas d’autres troubles hallucinatoires. L'état mental de la malade lui permettait 
de donner avec une exactitude très suffisante la description de ses hallucina- 
tions: « On me parle dans la bouche, je n'entends pas les paroles, mais je les 
comprends, on me chuchote, on me téléphone dans la bouche et dans les dents, 
Je r'entends rien dans les oreilles.» Des spasmes produits par l'éréthisme du 
centre masticateur élaient associés aux hallucinations motrices verbales ; les 
mouvements de mastication, de faible amplitude, se produisaient suivant un 
rythme assez lent, comparable à celui de l'articulation scandée; parfois léger 
trismus ; l'intensité des mouvements de latéralité était assez grande et produi- 
sait une véritable souffrance. Ces contractions des muscles masticateurs 
étaient non seulement involontaires, mais irrésistibles. L'autopsie montra que 
les adhérences des méninges à l'écorce étaient très très circonscrites et qu'elles 
siégeaient symétriquement sur les deux hémisphères, intéressant au niveau de 
la zone sensitivo-motrice, la troisième frontale, le quart inférieur des circonvo- 
lutions rolandiques et en dehors des territoires dits moteurs, la frontale interne 
et l'extrémité antérieure du lobe frontal. Ces foyers maxima de méningo-encé- 
phalite comprennent précisément cette partie ‘de l'écorce dont les symptômes 
observés pendant la vie avaient traduit l'excitation, à savoir: le centre sensitivo- 
moteur verbal (pied de F. 3) siège des résidus des images kinesthésiques 
correspondant aux mouvements d’articulation, et le centre masticateur du triju- 
meau (pied de Ja frontale ascendante). 2 figures. FEINDEL. 


678) Des obsessions, par SécLas, conférence à l’hospice de la Salpétriere. In 
Journal de médecine et de chirurgie pratiques, 25 février 1894. 


Le nombre des variétés d’obsessions est considérable et tous les jours encore 
on décrit une nouvelle variété de manie ou de phobie. Le classement de Régis 
proposant deux grands groupes suivant que la volonté est lésée dans sa force 
d'arrêt (obsessions impulsives se subdivisant en: obsessions-indécisions, obses- 
sions-craintes, obsessions-propensions), ou d'action (obsessions abouliques) 
paraît assez commode en clinique ; l’auteur propose de l'adopter en y ajoutant 
un troisième groupe pouf les faits d’obsession qui ont trait à des phénomènes de 
sensibilité générale ou spéciale. Il semble excessif de considérer l’obsession 
comme un stigmate de dégénérescence ; il est préférable d'admettre avec Tambu- 
rini que l’obsession constitue la forme Ja plus élémentaire de la dégénérescence 
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mentale et encore mieux (Régis, Féré, Morselli etc.) de distinguer : une forme 
dégénérative, la plus fréquente, et une forme accidentelle, neurasthénique pro- 
prement dite, qui se développe en dehors de tout état dégénératif. Parmi les 
causes prédisposantes, \"hérédité joue un rôle capital ; les causes occasionnelles 
ont toutes un même caractère, c’est d’être débilitantes, de déterminer un état de 
fatigue, d’épuisement du système nerveux. Comment apparaît l’obsession ? Dans 
la forme dégénérative, le début est insidieux, se mélant avec l’histoire du déve- 
loppement psychique anormal qui se traduit principalement par un manque 
d'équilibre entre les facultés ; dans la forme accidentelle, on peut retrouver des 
symptômes précurseurs des idées obsédantes ; la phase de début se résume alors 
à une période plus ou moins longue où apparaissent les signes physiques et 
mentaux de la neurasthénie avec un état psychique spécial. L’obsession se pré- 
sente en général sous une forme rémittente ; le paroxysme éclate quelquefois 
soudainement ; souvent il est précédé d’auras ; ces préliminaires consistent en 
des troubles variables, en une exagération des symptômes neurasthéniques, 
pouvant surgir deux ou trois jours avant la crise (aura médiat) ou précéder immé- 
diatement l'obsession (aura immédiat). Les caractères symptomatiques du paro- 
xysme sont : la présence de l’idée obsédante ; l'irrésistibilité de cette idée ; la 
conservation de la conscience ; l'angoisse ; le bien-être consécutif. L'obsession 
est toujours irrésistible, parfois même à ce point que l’acte semble précéder la 
pensée ; le malade lui-même n’a pas le temps de se rendre compte de l'opération 
psychique qui se produit en lui. Quelquefois le malade essaie de lutter, certains 
emploient quelque procédé capable de distraire leur attention sur un autre sujet et 
de l'éloigner de l’idée obsédante qui tend à envahir le champ de la conscience. 
La conservation de la conscience, avant et après l'obsession, l'auteur y croit 
volontiers ; mais pendant l'obsession, il ne croit pas que les obsédés aient la notion 
complète de tous les éléments psychiques constituant à ce moment leur person- 
nalité individuelle ; le groupement de phénomènes psychiques constituant l'ob- 
session semble plutôt former une synthèse secondaire qui entre en lutte avec la 
synthèse principale qui est la conscience personnelle, l'obnubile, ou même l’efface 
tout à fait pendant uninstant. Jusqu’a ces dernières années, on a regardél’absence 
des hallucinations comme une des caractéristiques des idées obsédantes ; or les 
hallucinations sont fréquentes, provoquées par l’idée obsédante (obsession hallu- 
cinatoire), ou ayant une existence indépendante avec tous les caractères communs 
aux obsessions (hallucination obsédante) ; elles se présentent sous différentes 
formes; les hallucinations verbales motrices sont fréquentes chez les obsédés. 
Dans l'intervalle des paroxysmes on retrouvera le fond dégénératif habituel du 
sujet ou son état neurasthénique. Le paroxysme revét le plus souvent la forme 
d'une crise unique, puis tout rentre dans l’ordre; quelquefois les crises sont 
subintrantes, il en résulte un état de mal pouvant se prolonger jusqu’à des mois 
avec l'apparence d’un véritable accès vésanique. L'idée obsédante elle-même 
peut changer, peut être réveillée par la vue de certains objets, etc. Pendant la 
crise l'idée obsédante s’accompagne toujours de son image motrice prédominante, 
ou plus souvent effacée par une image sensoriclle du même acte ; le malade sent 
ou soit son obsession ; il a une représentation motrice ou visuelle de son impul- 
sion. Marche, pronostic, terminaison (suicide parimpulsion, ou pour se débarrasser 
de l'obsession, paranoia, combinaison de l'obsession au délire, etc.). Traitement. 
Présentation de trois malades : 1er, forme dégénérative ; 2e, forme accidentelle 
sur fond neurasthénique ; 3°, forme intermédiaire. FEINDEL. 
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679) Un type d'héréditaire dégénéré, par Bouapin. Archives de Neurologie. 
Vol. XXVII, n° 85, mars 1894, p. 161. 


Etude détaillée de l’état mental du jeune sujet (19 ans); chez lui, il y a essen- 
tiellement déséquilibration nerveuse, prédominance tantôt d’un centre, tantôt d'un 
autre; cette déséquilibration n'a pas seulement atteint les centres sexuels 
(perversion sexuelle précoce), mais a fini par envahir l'intelligence même et à 
créer un franc délire dont la note dominante réside en des conceptions ambitieuses. 
Si on se demande ce qu'est au fond la dégénérescence mentale, peut-être peut-on 
répondre qu'il s'agit en dernière analyse d'une de ces maladies de la volonté 
qu'a cherché à élucider M. Ribot, FEINDEL. 


680) Note sur un aliéné homicide (1), par Cauuser. Archives de Neurologie, 
vol. XXVII, n° 85, mars 1894, p. 175. 


L’auteur avançait dans son premier mémoire que le cerveau du malade n’était 
pas un cerveau normal, mais un cerveau invalide, un cerveau de dégénéré. Il le 
démontrait en faisant ressortir les caractères de son fonctionnement pendant un 
accès d’aliénation mentale ; cependant le malade ne présentait aucun stigmate 
physique ou psychique de déchéance. L'autopsie montra que le lobe frontal 
gauche était en grande partie désorganisé ; les centres inhibiteurs ne pouvaient 
donc plus manifester leurs actions que d'une façon très défectueuse, ce qui 
constitue la condition fondamentale de la dégénérescence intellectuelle. Odser- 
vation, compte rendu de l'autopsie, considérations diverses. FEINDEL. 


SOCIÉTÉS SAVANTES 


CONGRES DES ALIÉNISTES ET NEUROLOGISTES DE FRANCE 
ET DES PAYS DE LANGUE FRANCAISE 


SESSION DE CLERMONT-FERRAND (du 6 au 11 août 189%). 
Séance du 6 août. 


681) Rapports de l'hystérie et de la folie, par G. BALLer (rapporteur), 


Ii paraît établi aujourd’hui que le substratum fondamental de l'hystérie est un 
désordre mental caractérisé par un réirécissement du champ de la conscience, 
avec conservation des phénomènes subconscients et automatiques. Cette carac- 
téristique étant admise, quels sont parmi les désordres mentaux variés que l'on 
observe chez les hystériques, ceux qui se rattachent directement à la névrose, 
et ceux qui sont de simples associations ? 

On sait d'abord que l'hystérie se développe souvent sur un terrain tout pré- 
paré en quelque sorte, celui de la dégénérescence mentale. Mais en pareil cas, 
les troubles hystériques et les troubles dits dégénératifs, n'en restent pas moins 
distincts. 


(1) Complément d'un mémoire paru en 1892 dans les n° 68 et 69 des Archives de neuro- 
logie. 
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Par contre, les hystériques ont leur état mental propre, bien connu aujour- 
d'hui. L’amnésie, l'aboulie, la difficulté d'attention en forment le fond. En ce 
qui concerne les perversions instinctives, la question est beaucoup plus délicate. 
L'hypothèse d'une combinaison avec la dégénérescence mentale se représente 
ici, et nous manquons de criterium absolu à cet égard. Il semble bien que les 
hystériques aient une tendance spéciale à la simulation et en particulier à cer- 
taines simulations, ayant surtout pour but d'attirer l'attention. 

Venant ensuite à l'étude des délires, l'auteur rappelle ceux qui font partie des 
attaques. en faisant remarquer que dans certaines formes frustes, la phase con- 
vulsive pouvait être insignifiante. 

En outre du délire des attaques qui reste en dehors de la conscience, on en 
observe d'autres qui ne suppriment pas celle-ci, et qui peuvent prendre l’appa- 
rence de délires systématisés. Leur nature hystérique est démontrée par ce fait 
qu'ils se sont développés sous l'influence d'une idée fire subconsciente : on 
découvre celle-ci en provoquant l’état somnambulisque. Enfin le somnambulisme 
spontané des hystériques est encore un trouble mental dont la clef est fournie 
par l'importance des phénomènes subconscients. Ceux-ci se substituant momen- 
tanément aux phénomènes conscients, sont capables de créer une seconde per- 
sonnalité en quelque sorte. 

Que dire maintenant des accès de manie et de mélancolie qui se développent 
chez les hystériques parfois? Ces fails sont encore difficiles à classer. Les ratta- 
cher à la dégénérescence mentale, comme l’a fait Colin, c'est aller vite. Mais il | 
faut reconnaître que les caractères distinclifs qu'on leur a assignés sont très 
vagues. L'auteur en terminant résume sous forme de propositions les points 
litigieux et les signale à l'attention du Congrès. 


Discussion. 


Jorrroy (Paris). — Il est démontré que l’hystérie se développe très souvent 
sur un fond de dégénérescence mentale. Ne pourrait-on aller plus loin et 
admettre que l'hystérie elle-même n'est qu’une des modalités de la dégénéres- 
cence? L'auteur développe cette idée, s’appuyant sur les arguments suivants : 
coexistence fréquente de l'hystérie et de la dégénérescence mentale — commu- 
nauté d'origine (hérédité) — altérations du mécanisme mental identiques dans 
les deux cas. Il termine par les conclusions suivantes : 

lo L'hystérie est l’une des formes de la dégénérescence mentale. 

2° Sur ses confins, l'hystérie se confond avec certaines manifestations dégéné- 
ratives, sans qu'il soit conforme aux faits de placer entre elles une limite précise. 

3° Il y a lieu en clinique de conserver à l’hystérie son individualité et de la 
distinguer autant que possible des autres modalités de la dégénérescence. 

CHARPENTIER (Paris) s'élève contre les théories psychologiques actuellement en 
faveur au sujet de l’hystérie et qui rappellent les anciennes doctrines de l'ani- 
misme et du vitalisme. Le rétrécissement du change de conscience, la désagré- 
gation des éléments de l'esprit, l'idée fixe, etc., ne nous renseignent nullement 
sur la nature de l’hystérie et ne nous éclairent pas davantage sur son mécanisme. 
L'auteur tend à voir dans l'hystérie le résultat d'une auto-intoxication cérébrale : 
il rappelle l’analogie des délires hystérique et alcoolique. 

Pitres (Bordeaux) rapporte une remarquable observation qui montre une fois 
de plus l'importance des idées subconscientes dans la pathogénie des phéno- 
mènes hystériques. Femme de 37 ans, ayant présenté de grandes attaques à la 
suite d'un accident de voiture qui avait failli coûter la vie à son enfant. 
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Dans son délire, elle revoyait la scène de l'accident ; et pourtant, à l'état de 
veille, elle en causait avec calme, disant que son enfant allait bien. Il fallut lui 
suggérer dans le sommeil hypnotique que son enfant n'était pas mort ; l’amélio- 
ration fut alors remarquable. En outre, on put guérir cette malade d'un certain 
nombre de petits accidents hystériques qu’elle présentait encore, en lui suggérant 
des rêves dont elle ne conservait, au réveil, aucun souvenir. 

Récis (Bordeaux). — La fréquence de la perversité morale chez les hystériques 
nest pas niable. Mais cette perversité relève-t-elle de l’hystérie ou de la dégé- 
nérescence ? Les perversions revêtent ici un caractère spécial. On connaît les 
simulations favorites des hystériques; volontiers elles inventent des drames 
d'amour, des viols imaginaires dans des circonstances romanesques. Régis 
pense qu'il y a une perversité fréquente et spéciale dans l’hystérie, qu'elle dépend 
de l'hystérie elle-même ou du cachet imprimé par Vhystérie à la dégénérescence. 

A propos du délire hystérique, il insiste sur son analogie avec les délires 
toxiques, alcooliques. Les délires fébriles et infectieux qu'il étudie en ce moment 
ont des caractères identiques. Ce sont des réves et non des folies en réalité. 

FALRET (Paris). — Existe-t-il une manie hystérique ? Je crois que l'hystérie 
imprime à la maladie mentale un cachet tout spécial. Les aliénistes connaissent 
bien les maniaques de cette catégorie. Elles conservent une grande lucidité au 
milieu d'un désordre excessif d'action ; elles présentent plus particulièrement 
certaines idées délirantes fixes. A certains instants on les croirait atteintes de 
manie, à d'autres d'idées fixes. Elles ont des stigmates mais généralement pas la 
grande hystérie. 

Quant à la marche de la maladie, après plusieurs mois, on peut observer une 
rémission, qui fait croire à la guérison ; puis il y a rechute, et après plusieurs 
attaques semblables, les malades tombent dans une démence précoce incurable. 
Le pronostic est donc plus grave que pour la manie simple. Sans doute, ces 
caractères spéciaux sont encore bien vaguement connus ; mais c’est dans cette 
voie qu'il faut chercher. De même pour la mélancolie hystérique. 

Basinsui (Paris) admet que des accidents hystériques puissent se développer 
en dehors de la dégénérescence héréditaire. 

Brissaup (Paris). — Le terme dégénérescence s'applique à un ensemble de 
caractères somatiques appréciables. M. Joffroy ne fait point de distinction entre 
la dégénérescence et la prédisposition. Or celle-ci est un état qui peut rester 
latent jusqu’à la première cause occasionnelle. Elle diffère donc par définition 
de la dégénérescence. 


Séance du 7 août. 


ae mme 


682) Des névrites périphériques, par M. Basinsui. 


L'auteur passe en revue les difficultés nombreuses auxquelles on se heurte 
dans l'interprétation des faits relatifs aux névrites de cause interne. Il fait res- 
sortir que les diverses espèces cliniques ne correspondent pas à des lésions 
anatomiques distinctes, qu'on peut constater anatomiquement des névrites 
intenses chez des sujets qui n’ont jamais présenté de troubles symptomatiques 
(névrites latentes), que, par contre, des troubles symptomatiques, analogues à 
ceux auxquels les névrites donnent naissance, peuvent exister chez des sujets a 
l'autopsie desquels on ne trouve aucune lésion des nerfs (il en est ainsi parfois 
dans la paralysie diphtérique) ; il fait observer qu'il n'est peut-être pas une seule 
variété de névrite de cause interne, sauf la névrite lépreuse, dont on puisse affir- 
mer qu’elle a une origine véritablement périphérique et qu'elle est indépendante 
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de toute modification du système nerveux central. Il termine en spécifiant la 
manière dont on doit comprendre, d'après lui, l'affection à laquelle on donne la 
dénomination de névrite périphérique. 

Ce terme, névrite périphérique, ne doit pas impliquer l'idée que les lésions 
des nerfs sont primitives, qu’elles sont l’origine de tous les troubles symptoma- 
tologiques qu'on observe et que le système nerveux central ne présente aucune 
modification. Il signifie simplement que les altérations anatomiques du système 
nerveux perceptibles par nos moyens d'investigation sont exclusivement locali- 
sées dans les nerfs, ou y sont bien plus accusées que dans le système nerveux 
central. Ily a tout lieu d'admettre, et ce n'est pas là, du reste, une simple hypo- 
thèse, que bien des agents qui déterminent des névrites provoquent à la fois 
une perturbation du système nerveux centraletdu système nerveux périphérique, 
que parfois même ils exercent en même temps, d'une façon directe, leur action 
pathogène sur d'autres systèmes anatomiques, que les troubles fonctionnels qu'ils 
occasionnent sont causés non seulement par des lésions histologiquement per- 
ceptibles, mais aussi par des modifications de nature dynamique, et qu’en défi- 
nitive les lésions des nerfs ne peuvent être considérées comme constituant tout le 
substratum anatomique de l'affection en question; elles en représentent seule- 
ment les altérations les plus apparentes. 

M. Babinski s'occupe ensuite des relations entre les névrites périphériques et 
le tabes. Existe-t-il dans le tabes un lien entre les altérations des nerfs et celles 
de la moelle? M. Babinski admet, à titre d'hypothèse, que l'agent du tabes 
exerce d'abord son action pathogène sur certains centres cellulaires (cellules des 
ganglions cérébro-spinaux, cellules motrices de la moelle et du bulbe) en y pro- 
duisant des modifications dynamiques ou des modifications organiques auxquelles 
les altérations des fibres des nerfs et de la moelle seraient consécutives. 

Une opinion toute différente a été émise. On a supposé que les altérations des 
nerfs étaient primitives et que les lésions cellulaires qu’on observe parfois n’en 
étaient que la conséquence et se développaient par le mécanisme de la névrite 
ascendante. La réalité de ce mécanisme ne paraît nullement démontrée à 
M. Babinski. Il fait remarquer d’abord qu’il n'existe aucune observation de 
névrite d’origine externe ayant donné naissance à des lésions spinales compa- 
rables à celles qui appartiennent au tabes. 

Il fait observer ensuite que les polynévrites alcoolique, saturnine ou diphté- 
rique ne paraissent pas capables de donner naissance à la maladie de Duchenne. 
Les deux affections peuvent, il est vrai, coexister chez un même sujet, mais rien 
ne démontre que les névrites en question puissent être l’origine de l'ataxie loco- 
motrice. 

On peut, selon M. Babinski, interpréter autrement que par le processus de 
la névrite ascendante certains faits cliniques où des symptômes caractérisques 
du tabes succèdent à des troubles nerveux qu'il y a lieu de rattacher, en appa- 
rence au moins, à une névrite périphérique. 

On est en droit de supposer, soit qu’il s'agit 1a d'une simple coïncidence, soit, 
et cette dernière hypothèse semble encore plus raisonnable à M. Babinski, que 
la névrite périphérique du début n'était que la première manifestation du tabes. 
On sait, en effet, que dans cette maladie on observe des lésions de la moelle et 
des nerfs qui peuvent coexister, mais que dais certains cas, les altérations de 
la moelle existent seules et que les nerfs scmblent normaux. N’est-il pas légi- 
time de supposer que, par contre, l'agent du tabes puisse provoquer parfois des 
lésions de la périphérie des nerfs avant de donner naissance aux altérations 
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spinales, et se traduire simplement, pendant une période plus ou moins longue, 
par les symptômes d’une névrite périphérique vulgaire avant de se manifester 
nettement par des phénomènes caractéristiques ? 


Discussion. 


Renaut (Lyon) pense que les névrites périphériques doivent conserver leur 
autonomie en neuropathologie. I.’anatomie normale montre que le cylindre-axe 
n'est pas une simple expansion de la cellule nerveuse, étroitement dépendante 
_ du trophisme de celle-ci. La structure complexe du filament nerveux dans les 
nerfs périphériques est en rapport avec des conditions de nutrition qui lui 
assurent une certaine indépendance, et qui en même temps rendent possibles ses 
réartions autonomes vis-à-vis des agents pathologiques. Il reste à déterminer 
quelle est la part des différentes parties constituantes du nerf dans ces diffé- 
rentes réactions pathologiques, cylindre-axe, tissu conjonctif, gaine lamelleuse, 
cavité vaginale : ce qui n'a point suffisamment été étudié jusqu'à ce jour. 

Pitres après avoir rappelé les nombreuses recherches qu'il a poursuivies avec 
Vaillard sur les névrites, propose les classifications suivantes : 

lo Névrites de cause locale par compression extérieure — a frigore, les gelures 
en sont un exemple, — névrite lépreuse : élément infectieux habite le nerf. Ce 
sont des périnévrites. 

2° Névrites de cause générale, toxiques et infectieuses. 

3° Névrites de cause centrale, — soit consécutives aux altérations des cornes 
antérieures poursuivies dans les racines, soit consécutives à d’autres lésions 
centrales plus ou moins indépendantes (tabes, lésions cérébrales). 

Les névrites toxiques et infectieuses offrent de grandes difficultés d'étude. Ces 
névrites ne sont pas le résultat du contact des loxines avec les nerfs : l’auteur 
s’en est assuré par l'expérimentation. Elles sont sans doute engendrées par des 
produits de décomposition secondaire. La lésion centrale supposée pour les 
expliquer n'est pas démontrée. Est-elle nécessaire d’abord? En terminant l’au- 
teur constate que l'étude des névrites périphériques n’en est encore qu'à ses 
débuts : il souhaite que cette étude soit dégagée de toute interprétation doctri- 
nale trop hâtive. (A suivre.) 


SOCIÉTÉ DE PSYCHIATRIE, DE SAINT-PÉTERSBOURG 
Séance du 26 mars. 


683) Des altérations des os chez les aliénés, par DMITREVSKI. 


L'auteur a examiné les côtes de 31 sujets, dont 23 aliénés et 8 psychiquement 
sains, tous à peu près du même âge (les causes de la mort de ces derniers sont : 
les maladies aiguës et la phtisie dans deux cas). Les aliénés se divisent ainsi : 
10 paralytiques généraux,2 déments séniles,3 déments consécutifs, 5 cas de folie 
essentielle, 2 mélancoliques et 1 délirant aigu. Les altérations les plus marquées 
et les plus fréquentes se trouvent chez les paralytiques et les aliénés morts 
cachectiques. Les lésions sont souvent peu visibles à l'œil nu. 

Fréquemment les os se laissent facilement couper avec un couteau ; la couche 
corticale est mince et la moelle est graisseuse ; quelques cas de carie et de 
ramollissement osseux vrai. L'examen microscopique a démontré une altération 
dans toutes les parties de la côte : dissociation fibrillaire et raréfaction du tissu 
osseux dans la portion compacte aussi bien que dans la portion spongieuse, 
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dégénérescence graisseuse et disparition compléte des corpuscules osseux, dila- 
tation des canaux de Havers et formation de cavités dans la substance de l'os. Les 
vaisseaux sont dilatés ; la moelle osseuse présente une dégénérescence grais- 
seuse et muqueuse. 

Rosensach demande si les malades ayant présenté ces altérations osseuses 
ont eu d’autres troubles trophiques, tels que les escarres, pouvant faire prévoir 
le danger de fracture des côtes. L'auteur répond affirmativement. Mensewskt 
rappelle deux cas de fracture des côtes soumis au Conseil médical ; dans un cas 
il y eut fracture de douze côtes. 


684) Irrégularité du sillon de Rolando, par Sventouecki. 


Le sillon est interrompu par un pli de passage réunissant les deux circonvo- 
lutions ascendantes. Le malade, qui est mort en état épileptique, avait un affai- 
blissement mental, mais cet état était dû à une encéphalite de l'enfance ; on a 
‘trouvé un épaississement de la pie-mère avec adhérence de la substance céré- 
- brale. L'irrégularité morphologique n'aurait aucune influence sur l’activité psy- 
chique. 

D'après Cektheren, on rencontre des irrégularités du sillon rolandique dans 
1 p. 100 d’autopsies des aliénés. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 
Séance du 18 février 1894. 


685) Contribution à la polynévrite puerpérale, avec présentation 
de malade, par Luntz. 


Depuis la première communication de Mcebius, on compte 18 cas publiés où 
la puerpéralité est signalée comme cause de la polynévrite. 

Le cas actuel présente en outre quelques particularités. 

La malade, âgée de 24 ans, sans hérédité, a accouché le 5 novembre 1893, de 
son premier enfant, mort deux semaines après. La grossesse, l'accouchement et 
la suite des couches ont été réguliers ; trois semaines après parurent des œdèmes 
passagers de la face et des extrémités, simultanément, troubles de la dégluti- 
tion, diplopie, douleurs lancinantes dans les membres supérieurs, ensuite 
engourdissement et parésie des quatre membres. A l'entrée à l'hôpital, le 1er jan- 
vier 1894, on constate : parésie du voile du palais, diplopie par parésie des 
abducteurs, parésie de toutes les branches du facial gauche et de la branche 
inférieure du facial droit; déviation de la langue à gauche ; engourdissement du 
menton et de la gencive inférieure ; parésie notable des extrémités supérieures, 
surtout dans le domaine des nerfs radiaux et cubitaux ; parésie moins prononcée 
des membres inférieurs et des muscles du tronc. 

La sensibilité est peu altérée, le sens musculaire est affaibli; le réflexe 
patellaire est absent, l'excitabilité électrique est diminuée. Pendant deux 
semaines tous ces symptômes allaient en augmentant, d’autres sont venus s’y 
ajouter : arythmie et accélération du pouls et de la dyspnée par moments. 

Ensuite tous ces phénomènes s’amendèrent, sauf la parésie des extrémités 
supérieures ; celles-ci se paralysérent complètement; par la suite, cette paralysie 
diminua. La marche graduelle de la maladie, la disposition des paralysies 
suivant le trajet des nerfs, la diminution de l'excitabilité électrique et la dis- 
parilion des réflexes indiquent la polynévrite. Dans l'absence de toute autre 
cause étiologique de la polynévrite, on ne peut s’arrêter que sur l'état puerpéral. 
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Le type des névrites puerpérales n'est pas encore établi. En se fondant sur les 
cas connus, on pourrait établir trois variétés : 1° polynévrite à la suite d'une infec- 
tion puerpérale ; 2° polynévrite par cachexie, qui survient après l’accouchement 
ou pendant la grossesse, à la suite de grande hémorrhagie ou de vomissements 
incoercibles ; 3° polynévrite par prédisposition, survenant dans la période post- 
puerpérale, sans autre cause que la période puerpérale elle-même ; celle-ci 
étant restée normale. 

Toutes ces formes de polynévrites se rapprochent de la polynévrite diphté- 
ritique. 

Idanoff, Korniloff, Kojevnikoff attirent l’attention sur la ressemblance de cette 
affection avec la polynévrite diphtéritique et se demandent si la malade n'a pas 
eu une atteinte de diphtérie ayant passé inaperçue. 


686) Un cas de « possession » chez un homme de 60 ans, par Minor. 


Il s'agit d'un malade, avec hérédité et antécédents alcooliques, qui se dit pos- 
sédé par une « mauvaise force » résultat de vengeance du « sexe féminin et du 
sexe masculin », 

Il a des crises fréquentes caractérisées par des oscillations latérales de la 
tête, de la déviation des yeux, des clignotements des paupières, etc. ; après celte 
période silencieuse, qui dure de 1 à 2 minutes, survient une période rappelant 
l'attitude passionnelle de la grande hystérie, Le malade semble avoir des hallu- 
cinations, il récite à haute voix, toujours Jes mêmes phrases: « Aime pas la 
vérité, aime pas, aime pas » ; puis quelques convulsions et cris répétés, tou- 
jours les mêmes; la crise se termine par une toux coqueluchoïde et l’élimination 
d'un crachat ; à la fin, le malade ajoute : « Voilà toute ma maladie! » Il ne paraît 
pas avoir perdu connaissance, et affirme savoir tout ce qui s'était passé. On peut 
provoquer la crise en lui ordonnant de dire la vérité : La « mauvaise force », dit- 
il, n'aime pas la vérité, ni de paroles agréables à Dieu. Les fêtes religieuses 
excitent la « mauvaise force ». En dehors des accès, le malade est très calme 
et très loquace ; ses discours abondent de citations et sont souvent incohérents ; 
ils dénotent un affaiblissement mental notable. Aucun stigmate d'hystérie, ni 
autre symptôme nerveux. Les artères sont flexueuses et un peu dures, quelques 
râles à la base du poumon. Le séjour à l’hôpital a diminué le nombre des crises. 
Cependant, pendant la séance, on a pu provoquer une forte crise. 


Séance du 6 mars, 


La séance a été consacrée à la célébration du 25e anniversaire de l’activité 
professorale du président A. J. Kojevnikoff. 


Séance du 18 mars 1894. 
687) Traitement chirurgical d'un kyste du cerveau, par Rosso.imo. 


L'auteur présente un officier de 38 ans, atteint d'une lésion circonscrite du 
cerveau, et qui a été trépané avec un plein succès. Le malade a subi un trauma- 
tisme de l’occiput, il y a 2 et 3 ans. Pas de syphilis, ni aucune autre affection. 
Progressivement survinrent des troubles de la parole : amnésie et paragraphie, 
parésie des extrémités gauches, notamment de la main gauche, des accès 
épileptiformes qui commencaient par la flexion de la main gauche, de l'wdème 
et la cyanose de la main gauche, l'abaissement de la température de la moitié 
gauche du corps, et des impulsions à commettre des actes inconsidérés. Vu ces 
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symptômes, on diagnostiqua un abcès au niveau du lobe frontal droit, immédia- 
tement au-dessous du centre cortical qui préside à la flexion de la main gauche, 
c'est-à-dire au niveau de la jonclion de la deuxième circonvolution frontale et de 
la première ascendante. La région fut déterminée sur le crâne à l'aide de l'encé. 
phalomètre du professeur Lernoff; l'opération a été pratiquée par le Dr Klein. 
Le bistouri plongé au centre de la masse corticale dénudée, pénétra dans une 
cavité remplie d'un liquide séreux, jaunâtre. Le kyste à parois lisses et épaisses 
avait une profondeur de 4 centim. et de 1 centim. de diamètre. On pratiqua le 
tamponnement, la cavité s'est vidée et refermée au bout de deux mois et demi. 

L'état général s'est amélioré; la force musculaire et la température des 
membres gauches sont revenus à la normale; la parole, l'écriture ainsi que la 
mémoire et l'entendement se sont améliorés. Cependant il est resté une certaine 
amnésie, une sensibilité des extrémités au froid, et de la céphalalgie locale et 
une tendance hypochondriaque. 

1) Les kystes de la substance cérébrale varient de volume suivant la pression 
sanguine intra-cérébrale. 2) Le centre de la flexion de la main est situé au niveau 
de la jonction de la deuxième circonvolution, et en partie de la première avec la 
circonvolution ascendante. 3) Le centre de la parole chez les droitiers, n’est pas 
toujours situé dans l'hémisphère gauche. 4) Une lésion de la substance blanche 
du lobe frontal peut occasionner une tendance aux impulsions. 5) Les voies 
vaso-motrices dans la substance blanche sont situées dans les proximités des 
voies motrices plutôt en avant de celles-ci et se dirigent vraisemblablement vers 
le noyau caudé. 6) Dans les cas où le siège et le caractère de la lésion peuvent être 
déterminés, l'intervention ne doit pas être différée, car les phénomènes morbides 
peuvent s'aggraver et amener même la mort. 7) Il faut s'attendre à ce que, même 
après l'opération, certains troubles persistent. Dans la discussion on a fait 
remarquer que, dans le cas actuel, il existe des phénomènes généraux qui ne 
peuvent s'expliquer par une lésion circonscrite. 


CONGRÈS DE MÉDECINE INTERNE 


Un Congrès de médecine interne s’ouvrira à Lyon le 25 octobre prochain, sur 
l'initiative des professeurs ou agrégés de la Faculté et des médecins des hôpitaux 
de Lyon. La seule langue du Congrès sera le français; il est ouvert aux méde- 
cins de toutes les nationalités désireux de faire une communication en français. 
S'adresser à M, le D' Bann, secrétaire général, 30, rue de la République, Lyon. 


——— — eee eee -—_—— — — —- -_—- —_— — 


ERRATUM 


Dans l’avant-dernier numéro (11) de la Serve, p. 416, analyse : Symptômes du côté du 
cerveau après ligature de la carotide, & la première ligne : 
Au lieu de : & tumeurs de la parotide » Zire : « tumeurs du ganglion carotidien ». 


Le Gérant : P. Boucnez. 


IMPRIMERIE LEMALE ET Ci®, HAVRE 


2° Année. 15 Septembre 1894. No 17. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


NOTE SUR UN CAS DE LAMNECTOMIE POUR PARAPLÉGIE 
CONGÉNITALE 


Par A. Chipault. 
J'ai eu l’occasion d'observer, il y a trois ans, un petit malade alleint de para- 
plégie congénitale flasque, chez qui une lamnectomie étendue m’a permis, 
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ainsi qu'à mes collègues Dufournier et Malbecq présents à l'opération, de 
consiater une absence complète de tout le contenu normal du canal rachidien, 
au moins de la septième dorsale à la première lombaire, cl son remplacement 
par du tissu graisseux analogue au tissu graisscux qu'on {rouve habituellement 
autour des méninges. Mes recherches bibliographiques ne m'ayant permis de 
trouver aucun exemple de cette malformation congénitale, j'avais réservé 
celte observation singulière. L’impossibilité où j'ai été, dans ces derniers temps, 
de retrouver mon petit malade n'engage à publier son histoire sans en cher- 
cher une explication, qui, en l'absence d'un examen anatomique complet, me 
semble impossible. 


Le 7 septembre 1891, M. Delpeuch, médecin des hôpitaux, avait l'obligeance de me faire 
examiner un garçon de neuf mois, entré À la crèche de son service pour une rougeole, et 
guéri de cette affection. L'enfant était paraplégique depuis sa naissance, sans que rien dans 
les antécédents de la mère (pas de syphilis), dans l’histoire de la grossesse (pas de trauma- 
tisme ni de maladie infectieuse) ou de l'accouchement (accouchement normal, rapide, en 
O.I.G.R., chez une multipare, dont les deux autres enfants, venus à terme étaient bien 
portants) pit indiquer la cause de l'affection. 

La paraplégie occupait non seulement les muscles des membres inférieurs, mais les mus- 
cles de l'abdomen à peu près jusqu’au niveau de l'ombilic, les muscles fessiers et les masses 
Bacro-lombaires jusqu'à la douzième dorsale environ. Les muscles paralysés ne réagissaient ni 
au courant faradique, ni au courant galvanique même très intenses. Ils avaient conservé la 
contractilité idio-musculaire. Ils ne paraissaient pas atrophiés ; en tout cas les régions qui 
leur correspondaient avaient un volume tout à fait normal, et leurs saillies étaient envelop- 
pées d’une graisse ni plus ni moins abondante que sur les autres parties du corps. 

L'anesthésie complète pour tous les modes de sensibilité a’étendait jusqu'à une ligne 
passant en arrière par la douzième apophyse épineuse dorsale et en avant par l’ombilic, où 
elle cessait brusquement, 

Sur toute cette zone, les réflexes, superficiels ou profonds, étaient absolument abolis. 

Incontinence absolue de l’urine et des matières qui s'écoulaient continuellement. De même 
que les sphincters, les parois de lu vessie et du rectum étaient absolument paralysés. Vessie 
urèthre, rectum absolument insensibles, Pas de cystite. 

Aucun trouble trophique ou vaso-moteur du côté des parties paralysées. Peut-être cepen- 
dant les inembres inférieurs se refroidissaient-ils plus vite lorsqu'ils étaient exposés à lair 
que le reste du corps. 

Très légère scolio3: dovso-lombaire 4 convexité gauche. Syndactylie des deuxième et troi- 
sème orteils des deux côtés. Volume de latte et fontanelle normaux. Etat général excellent ; 
enfant vif et intelligent. 

Je pensai qu'il s'agissait d'une hydrorachis sans spina-bifida, le diagnostic de tumeur 
congénitale des méninges, possible aussi, rendant utile une intervention exploratrice. 

Elle fut faite le 18 septembre 1891. Sous chloroforme, j'enlevai à la pince emporte-pièce 
Mathieu, très facilement, les douzième arc dorsal, premier et deuxième lombaires, tout à fait 
normaux. Une dissection attentive du contenu du canal rachidien me permit de constater, à 
ma grande surprise, qu'il ne renfermait ni méninges, ni moelle, ni racines, mais seulement 
du tissu adipeux léger, analogue comme aspect et consistance au tissu graisseux normal 
de l’espace épidural. Le petit doigt, qui le refoulait sans difficulté, fut introduit sur une 
longueur de plus de 3 centimètres, dans le bout supérieur du canal rachidien et constata 
que sur cette étendue, celui-ci ne contenait aucun organe d'une consistance ou d’une résis- 
tance supérieures à celles du tissu graisseux précité. 

Je n’en désirais pas moins prolonger en haut la lamnectomie entreprise, mais l’enfant 
supportant assez mal le chloroforme, je dus arréter là l'intervention. 

Le cinquième jour, le petit opéré était débarraseé de son pansement, la plaie étant coms 
plètement guérie, 


Naturellement, mon irtervention n'eut aucun résultat thérapeutique. Je pus 
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suivre l’enfant pendant prés de neuf mois : sa paraplégie resta absolument sta- 
tionnaire; les membres inférieurs parurent rester un peu en arrière du déver 
loppement, absolument normal, du reste du corps. L'intelligence se développa 
bien, et le volume de la tête n’augmenta, durant ce laps de temps, que dans les 
proportions habituelles. 
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688) Abcès de l'hémisphère droit du cervelet associé à des accès et 
à une paralysie limités au même côté. (Abscess in the right cerebellar 
hemisphere associated with paralysis and fits limited to se same side), par 
Davin DRunNoND. The Lancet, 28 juillet 1894, n° 3700, p. 187. 


La petite fille âgée de 9 ans, dont il s’agit, est entrée àl'Infirmerie Royale pour 
des accidents survenus à la suite d’un écoulement purulent ancien de l'oreille 
droite, et consistant en céphalée, vomissements et paralysie du bras droit, avec 
convulsions du même côté. La santé de l'enfant était bonne auparavant. Elle se 
tient couchée sur le côté gauche. 

Le bras droit est paralysé, la bouche est abaissée à droite, et la jambe du 
même côté parésiée. Chaque heure, parfois plus, un accès survient. Le spasme 
commence à la face et presque aussitôt gagne le bras, et parfois la jambe, mais 
reste limité au côté droit. Dans l'intervalle des attaques, l'enfant reprend cons- 
cience, et parfois alors est tout à fait aphémique, ne pouvant prononcer une 
syllabe, bien que comprenant ce qu'on lui dit. Il existe une névrite optique pré- 
coce. L'écoulement n'est pas évident, mais le coton explorateur introduit dans 
les deux oreilles, s’imbibe de pus dans le seul conduit auditif droit. Le côté 
droit étant paralysé, par les convulsions et par la paralysie on pense à une lésion 
du lobe temporo-sphénoïdal gauche : il paraît certain qu'il s'agit d'une infiltra- 
tion purulente de ce lobe consécutive à une fusée provenant de l'oreille moyenne. 
On décide, en conséquence, d'explorer ce lobe gauche. Le Dr H. trépana au 
niveau du centre du bras gauche,et explora sans résultat le cervelet.l.a malade fut 
améliorée dans les 6 jours qui suivirent l'opération, mais les symptômes reparu- 
rent, s'aggraverent, et elle succomba très peu de temps ensuite avec les mêmes 
accidents. L’autopsie révéla l'existence d'un vaste abcès dans le lobe droit du 
cervelet, contenant une once de pus, occupant les trois quarts de ce lobe jusqu'au 
niveau du bulbe, 

L’hémisphére cérébral gauche était indemne. L'auteur pense que les convul- 
sions ont été occasionnées dans ce cas plutôt par la compression du bulbe par 
le lobe cérébelleux tuméfié, que par un réflexe parti du même lobe et agissant 
sur l'hémisphère cérébral gauche; ou que la lésion hémisphérique a échappé à 
l'examen. Pau BLoco. 


689) Inflammation chronique suppurée de l'oreille moyenne gauche. 
Abcès du cervelet et du vermis inférieur. Mort, par le D°J. Hermann. 
Medycyna, 1893, n° 22. 


L'auteur soutient qu'il est assez souvent complètement impossible de faire le 
diagnostic d’abcés cérébral d'origine auriculaire. 
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Les abcès du cervelet surtout ont une évolution latente et ne constituent sou- 
vent qu'une trouvaille d’autopsie. 

Hermann relate une deuxiéme observation (la premiére a été publiée en 1888) 
d'un cas d’abcés cérébelleux, dont l'existence n'a jamais été reconnue pendant 
la vie du malade. Le diagnostic de l’auteur ful au début: otite moyenne gauche 
suppurée, chronique; au moment de l'apparition des phénomènes cérébraux, 
méningite ; après la mort, presque subite du malade, rupture d'un abcès du cer- 
veau dans la cavité crdnienne. 

A l’autopsie, on trouva un abcès à moitié vidé, dans l'intérieur du vermis 
inférieur et de la moitié du lobe gauche du cervelet. La mort avait eu pour cause 
immédiate la rupture de l'abcès dans la cavité cranienne. B. BALABAN. 


690) Un cas de prétendue sclérose latérale amyotrophique. (Ein Fall 
von sogenannter amyotrophischer Lateralsclerose), par Senator. Deutsche me- 
dicinische YVochenschrift, 17 mai 1894, n° 20, p. 433. 


Dans la plupart des cas de sclérose amyotrophique, on a trouvé une atrophie 
des cellules de la corne antérieure et une sclérose du faisceau latéral portant 
principalement sur le faisceau pyramidal. Dans certains cas, on a trouvé les 
mêmes lésions dans le bulbe et, dans les cas exceptionnels, la lésion du faisceau 
pyramidal a été suivie jusqu'à l'écorce. Charcot considérait la sclérose latérale 
comme primitive et l’atrophie de la substance grise comme dépendante de 
celle-ci. 

La seule modification que la doctrine de Charcot ait subie, c'est que l’atrophie 
de la corne antérieure a été considérée par la plupart des auteurs comme indé- 
pendante, ce qui expliquerait pourquoi la maladie pourrait débuter tantôt par 
des phénomènes spasmodiques, tantôt par de l'atrophie. 

Mais presque tous les auteurs reconnaissent que les phénomènes spasmodiques 
sont l'expression de la lésion du faisceau pyramidal. Le seul auteur qui ait 
contesté la conception de la sclérose latérale amyotrophique comme entité morbide 
bien déterminée, a été Leyden.Il a en effet prétendu qu'on ne peut pas distinguer 
cette maladie de la paralysie bulbaire progressive et, en conséquence, pour lui, la 
rigidité spasmodique de la maladie de Charcot ne serait pas sous la dépendance 
de l’altération d'un système déterminé de fibres nerveuses. Senator, dans cette 
divergence d’opinions, apporte comme appoint à celle de Leyden l'observation 
‘Suivante : 

Il s'agit d'une ouvrière de 57 ans chez laquelle la maladie aurait débuté, il y a 
cing ans, par de la faiblesse dans la cuisse gauche, puis elle gagna le bras gauche 
qui s’atrophia et, quelque temps après, la cuisse droite et le bras droit ont 
été également pris. Depuis un an et demi, la malade ne peut plus lever les bras 
‘ét la marche lui est devenue impossible depuis un an. 

A l'entrée à l'hôpital, l’auteur constate que la malade présente le tableau clas- 
sique de la sclérose latérale amyotrophique et c'est avec ce diagnostic qu'il l'a 
présentée dans ses leçons à ses élèves : 

Elle avait une paralysie spasmodique des extrémités supérieures et inférieures 
plus accentuée à gauche. Les mains étaient très atrophiées et disposées en 
forme de griffes. Exagération des réflexes tendineux et phénomène du pied. Plus 
lard s'y associèrent des troubles bulbaires : atrophie de la langue qui est le 
siège de contractions fibrillaires, atrophie parétique des muscles des lèvres ; la 
parole est lente et coupée et il existe des troubles de la déglutition. Les réflexes 
massétérins sont un peu exagérés. L'état psychique, la sensibilité et les sphinc- 
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ters ne présentent rien d’anormal. Diminution de l'excitabilité faradique et gal- 
vanique de certains muscles. 

Trois mois après son entrée à l'hôpital, la malade est morte à la suite d'une 
pneumonie. ce 

L'examen fait par Rosin a porté sur la moclle épinière durcie dans la liqueur 
de Müller. 11 constata une atrophie des cellules nerveuses de la corne antérieure 
dans les régions cervicale ct dorsale ; il a trouvé également des hémorrhagies 
disséminées dans la substance blaache ct principalement aux alentours de la 
colonne de Clarke. Pas de sclérose dans le cordon latéral. Il a trouvé aussi des 
foyers de ramollissement dans la substance grise. Le canal central est intact. 
Dans la région où la corne antérieure est atrophiée, les racines antérieures sont 
intactes. Par conséquent l'atrophie musculaire était sous la dépendance de cette 
atrophie de la corne antérieure. 

Ce qu’il y a, pour l'auteur, de plus frappant dans cette obscrvalion, c'est que, 
malgré la paralysie spasmodique, il n'y avait pas de sclérose dans le cordon 
Jatéral. Par conséquent, dit l’auteur, son cas a réalisé le tableau de la sclérose 
amyotrophique sans sclérose latérale. G, ManiEsco, 


691) Contribution à l'anatomie pathologique et à l'étiologie de la 
paralysie ascendante aiguë. (Contributo all’ anatomia patologica et alla 

_ etiologia della paralisi ascendente acula), par Giuzerri. Riforma medica, 1894, 
n° 70. 


L'auteur ne considère pas la paralysie ascendante aiguë comme une forme 
morbide limitée à une partie plutôt qu’à une autre du système nerveux, mais, au 
contraire, comme diffuse, avec altéralions de la moelle et des nerfs, et ayant pour 
point de départ tantôt la moelle ou les racines, et les nerfs dans d'autres cas. 
Ces conclusions sont le résultat d'examens histologiques des pièces d'un cas de 
cette maladie. Quant à l’étiologie de l'affection, l’auteur a pratiqué des inocula- 
tions d'animaux et des mises en culture ; les résultats ont été très incertains ou 
tout à fait négatifs. De nouvelles recherches sont nécessaires. SILVESTRI. 


692) Tuberculose expérimentale de la moelle du cobaye. (Tubercolosi 
sperimentale del midollo spinale nella cavia), par Sitvio Dessy. Gazsetta me- 
dica di Torino, 15 mars 1894. 


L'auteur a déterminé une tuberculose expérimentale de la moelle épinière du 
cobaye en introduisant dans l'abdomen des tubes filtrants formés de morceaux 
de bougies de Kitasato dont les uns contenaient des cultures pures du bacille 
tuberculeux, d’autres ces bacilles mélangés à des streptocoques. A la suite de 
ces inoculations se développa une paralysie motrice complète des membres pos- 
térieurs avec atrophie. Examen histologique : leptoméningite tuberculeuse chro- 
nique diffuse, tubercules dans l'épaisseur de la tumeur grise ; atrophie, manque 
de chromatine, destruction presque complète des noyaux; hémorrhagies poncli- 
formes surtout dans les cornes grises antérieures; nerfs périphériques intacts ; 
dans les muscles beaucoup de fibres amincies avec prolifération des noyaux du 
sarcolemme. C’est la première fois qu'on réussit à reproduire expérimentalement 
celte localisation de la tuberculose. Il est à remarquer que sur 150 cobaye ino- 
culés directement de tuberculose au laboratoire d’anatomic pathologie de l'hô- 
pital Iumbert I de Turin, aucun ne présenta jamais de signes de lésions médul- 
laires, tandis que sur 7 cobayes inoculés par l'introduction d'un tube filtrant 
dans l'abdomen, 4 devinrent paraplégiques. Cela tient peut-être à la lenteur de 
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la diffusion du processus tuberculeux, qui peut arriver aux centres de la moelle 
avant que l’aniinal soit tué par l'extension de lésions d’organes plus nécessaires 
à la vie, et peut tenir probablement aussi à ce que les substances toxiques 
sécrétées par les nodules tuberculeux des différents organes sont renforcées 
par une sécrétion semblable continue venant du tube filtrant et agissant ainsi 
plus efficacement sur la moelle. Chez l'un des cobayes, ont pu aussi contribuer 
à la production de la lésion de la moelle, les streptocoques qui (Roger) peuvent 
produire une atrophie musculaire associée à une altération des cellules des 
cornes antérieures. MASSALONGO. 


693) Contribution a l’étude des localisations médullaires dans les 
maladies infectieuses, par Tuomor et Masserin. Revue de médecine, 1894, 
n° 6, p. 449. 


a) Infection colibacillaire : Un virus entraîné par passages intra-plenraux sur le 
cobaye et ainsi maintenu fixe a élé injecté dans la veine marginale de 43 lapins 
à la dose de 1/2 à 12 gouttes de la culture de trois jours provenant de la semence 
prise dans le cœur d’un cobaye de passage. 34 lapins ont survécu à l'ictus initial 
et tous se sont paralysés. — Symptéme dominant: paraplégie amyotrophique. 
Analyse des symplômes, évolution, types cliniques ct étude histologique, par 
Gombautt : Vacuoles développées aux dépens des cellules nerveuses. Grandes 
cellules des cornes vacuolaires, vitreuses ou granuleuses; gonflement des cylin- 
draxes des fibres de la substance blanche; pas de corps granuleux ; pas de 
parallélisme nécessaire entre l'état de la substance grise et celui de la blanche; 
les lésions sont disséminées dans toute la hauteur de la moelle. Intégrité absolue 
de la moelle d’un lapin ayant guéri. 

b) Infection staphylococcique : 19 lapins ont reçu dans la veine marginale de 
l'oreille de 2 à 20 gouttes d'une culture pure de S. doré. 7 lapins survivant à 
l'infection générale ont fait de la paralysie mortelle dans six cas, curable dans 
un. Paralysie à type généralisé, à début postérieur, à rapide extension vers les 
membres antérieurs, amyotrophie. Lésions révélant l'infection générale. 

L'infection spinale éclaire la pathogénie et la possibilité de guérison des para- 
lysies urinaires. La paraplégie fréquente au cours des grandes infections est une 
myélite. Une localisation nerveuse (ex. : selérose en plaques) peut être en rap- 
port avec une maladie générale infectieuse depuis longtemps éteinte (cas du 
lapin de la série où, pendant six mois après l'inoculation, le microbe vécut dans 
la moelle et y prépara silencieusement les lésions). FEINDEL. 


694) Gas de paralysie bulbaire unilatérale subaiguë avec autopsie. 
(A case of subacute unilateral bulbar palsy, with autopsy), par ALrrep WIENER. 
The New-York medical Journal, 14 juillet 1894, n° 815, p. 33. 


Si la paralysie bulbaire de type bilatéral soit subaigué, soit chronique, n'est 
pas une rareté, il n'en est pas de mème do la paralysie bulbaire unilatérale, et 
l'auteur n'en a découvert dans la littérature que 5 cas (Pel, Ballet, Erb, Remak, 
et Hirt). Le cas dont il rapporte un exemple, ct qu'il a observé depuis 9 mois, 
presente les particularités suivantes : 1° c'est un cas de paralysie bulbaire uni- 
latérale subaigué avec autopsie ; 2 l'intérêt de ses lésions anatomiques ; 3° le 
groupement clinique de ses symptômes, qui a permis de mettre correctement en 
regard ceux-ci avec la lésion. Le sujet, âgé de 17 ans, est sans fare héréditaire 
nerveuse, el à part des adénites cervicales tuberculeuses, opérées avec succès, 
il ne souffrait que de troubles pharyngés, légers, à l'occasion desquels le chi- 
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rurgien appelé à le soigner découvrit une déviation de la langue à droite. Exa- 
miné à cette oceasion à la polyclinique, on conslata, outre cette déviation, une 
atrophie de la moilié droite de la langue, qui doune, pressée entre les doigts, 
une sensalion d'éponge : les réactions électriques faradiques sont affaiblies sur 
le même côté de l'organe. La paralysie atrophique se rencontre de même sur la 
moitié du voile du palais, et sur son pilier droit. 

Les muscles du côté droit du larynx sont aussi paralysés, ainsi qu'au cou le 
sterno-mastoidien ct le trapèze. Les autres nerfs criniens sont indemnes. Les 
réflexes, les viscères, cœur, poumon... sont en bon état, ainsi que la sécrétion 
urinaire. Sculs les réflexes du pharynx sont atteints. Le malade resta dans la 
même situation deux mois, il eut alors des attaques de troubles respiratoires, de 
tachycardie, de la salivation, à la suite d'une desquelles il succomba. L'autopsie 
fut pratiquée six heures après la mort : le cerveau et les nerfs de la base sont 
indemnes : le bulbe paraît normal à l'œil nu, non asymétrique, sans lésion du 
quatrième ventricule. A l'examen histologique : rien au cerveau, les noyaux 
des troisième, sixième ct septième paire, normaux, de même que le faisceau lon- 
gitudinal postérieur. La scclion transversale de la protubérance ne montre 
aucune anomalie ; la région des noyaux des sixième, septième et huitième 
paires est respectée ; la racine ascendante de la cinquième est bien distincte. 
Si l'on appreche de la région de la neuvième paire, on trouve du côté droit 
une légère dégénération des cellules ganglionnaires de certains noyaux : la 
colonne du noyau respiratoire est presque complètement dégénérée, alors qu'elle 
apparaît normale à gauche. De même sont dégénérés les noyaux du vague, de 
son accessoire ct de l'hypoglosse à droite. Les cellules nerveuses sont granu- 
leuses et atrophiées. La dégénération gagne très légèrement la partie postérieure 
extrême des noyaux symétriques gauches analogues où les cellules sont peu 
dégénérées néanmoins. L’auleur pense, en se basant sur les connexions anato- 
miques des noyaux atteints, qu'ils forment des centres associés pour la combi- 
naison des mouvements de déglutilion, de vocalisation et d'articulation. L’hypo- 
glosse donne des fibres dinnervalion à fa langue, au palais et au larynx d'un 
côté du corps. Le noyau des fibres respiratoires se compose de fibres du 
glosso-pharyngé, du vague, de l'accessoire du vague; la partic inférieure de sa 
colonne sert la localisation de ces fibres. Pauz Broca. 


695) Myélite aiguë disséminée. (On acute disseminated myehtis), par 
J. Dnescurerp. British medical Journal, 2 juin 1894, n° 1744, p. 1174. 


Dans ce travail, l'auteur prend texte d'une observation intéressante de myélite 
aiguë disséminéce avec autopsic, pour tracer de cette dernière affection une sorte 
d'étude critique d'ensemble. Ce qualificatif qu'il emploic de myélite disséminée 
mérite d'être déterminé en premier lieu, car il a été employé, en divers sens, 
par plusieurs auleurs. 

Doit-on regarder comme des myélites aiguës diffuses toules les inflammations 
aiguës diffuses de la moclle, à l'exception de celles qui sont systémaliques; ou, 
en autres {ermes, les expressions myélites diffuses ct disséminées sonl-clles syno- 
nymes ? Il semble préférable de reconnaître à cet égard, selon la classification de 
Gowers : la myélile transverse dans laquelle la lésion affecte la moelle dans un 
petit espace en hauteur ; la myélite diffuse, où l'aire d'extension de la lésion se 
fait dans la continuité de la moelle ; la myélite focale, où une très pctile partie de 
la moelle est prise ; enfin la myélite disséminée, caractérisée par l'existence de 
nombreux foyers contigus ou distants. Cette dernière forme est particulièrement 
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intéressante, par son étiologie, par la fréquence du rôle qu'y jouent les maladies 
toxiques et infectieuses — par sa symptomatologie, et par ses relations avec les 
autres myélopathies. — Le malade dont l'histoire est rapportée, est un homme 
âgé de 23 ans, fort et bien portant. Peu après un surmenage, en avril 1893, il 
souffrit de douleurs frontales droites et de faiblesse de la vue, pour lesquelles on 
pensa à une névrite optique. Ën mai apparurent des douleurs, de la difficulté de 
la marche de la jambe droite ct des crampes dans les deux jambes ; la gauche se 
paralyse ct la droite devient très faible. A l'examen : impossibilité de la station 
ct de la marche, difficultés même à mouvoir les membres au lit. Plus de dou- 
leurs. Diminution de la vue à droite, avec hyperhémic rétinienne. Membres supé- 
ricurs indemnes. Anesthésie 
du côté droit de la partie 
inférieure de l'abdomen, du 
côté droit du scrotum et de 
tout le membre inférieur, pour 
le tact, la douleur et la tein- 
pérature. Du côté gauche l'a- 
nesthésie est moins accusée. 
Paralysie complète du mem- 
bre inférieur gauche, incom- 





t Croce 





' pléte 4 droite. Réflexes ten- 
2. Cowie athe € Lombarre dineux augmentés, réflexes 


plantaires diminués, crémas- 
tériens absents. Rétention 


d'urine. 
Le diagnostic porté fut : 
- myélite aiguë affectant la ré- 


ion spinale lombaire, et s'é- 
3 Dowels T'lonisare 6 P 


tendant en hauteur; de plus, 





-{ se basant sur la coexistence 
d'une névrite optique, la sy- 
philis étant absente, on pré- 


cise en admettant une myélite 





4 Dotéale 2 Lombaut disséminée.Ultérieurement la 
Fig, 53. — Myélite dirséminéc aiguë, paraplégie ot anesthésie de- 

Les parties teintées représentent les plaques de vinrentcomp cles, es réflexes 
my élite. tendineux disparurent, les 


sphincters furent pris et le 
patient succomba à l'asphyxie. A l'autopsie le cerveau fut trouvé normal, sinon 
un peu odémalié : les méninges spinales sont saines, mais un peu distendues 
par du liquide. La partie supéricure de la corde est un peu ramollie. L'examen 
immédiat dénote la présence de corps granuleux dans la pulpe ramollie. A l'exa- 
men après durcissement, la lésion se montre sous forme de plaques plus pales, 
disséminées irrégulièrement dans les coupes où les fibres nerveuses ont com- 
plèlement disparu. (Voir les schémas, fig. 53.) 

Les altérations prédominent, à l'examen histologique, autour des vaisseaux. 

Il est à remarquer que les plaques sont très irrégulières et occupent indiffé- 
remment ct indistinctement la substance blanche ct grise. Il est à noter en par- 
ticulier qu il existe une dégénération secondaire ascendante, ce qui est contraire, 
comme on sait, à ce que l'on voit dans la sclérose en plaques, qui ne s'accom- 
pagne jamais de dégénérations secondaires. Pau. Brocg. 
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696) La mésoneurite noduleuse, par Vaniain. Archives de Neurologie, vol. 
XXVII, n° 84, février 1894, p. 81. 


Renaut a décrit un appareil lymphatique (1) particulier, situé entre la gaine 
lamelleuse et le faisceau nerveux, enveloppant ce dernier comme d'un manchon 
continu ; cet appareil acquiert son complet développement sur les gros troncs 
nerveux des extrémités du cheval et de l'âne. 

Renaut a désigné sous le nom de système hyalin intravaginal l'appareil 
pris dans son ensemble, et distingué ses modalités histologiques, réliculum con- 
jonctif, fuseau, tigelle centrale qui naissent l'une de l'autre par condensation 
progressive. Ce système, l'auteur. propose de l'appeler mésonèvre, On rencontre 
accidentellement, chez d'autres animaux que les solipèdes ot chez l'homme, un 
tissu offrant la méme composition histologique que le système de Renaut, mais 
distribué en une série de foyers échelonnés le long du nerf. C'est là un fait 








Fro, 54. — Grand foyer composite appartenant au type mésoneuritique ct occupant la région 
moyenne d'un fuseau; #, syatème nlvéolnire; b, groupe de foyers élémentaires avec 
éléments nucléaires comme corpuscules centraux; ¢, nodule à vacuole cloisonnée cen- 
trale; en d, In masse centrale est formée par un corps vitreux sectionné obliquement ; 
le foyer lui-même se montre envelopp3 de toutes parts, mais surtout du côté du faisceau 
nerveux, par une zone alvéolaire. — Le stroma interfasciculaire est presque uniquement 
constitué par un réseau lâche, ¢, fortement nuclé3 surtout au voisinage du faisceau ner- 
veux g, et représente une des formes diffuses du tissu mésoncurial. En /, des cellules 
entourées déjà de couches condensées forment avec celles ci de petits nodules élémen- 
taires. — La démarcation entre la coche fuculaire et l'endonèvre est ici presque partout 
nettement accusée. La gains lamelleuse, 2, est int ¢, ©, vaisscaux. 

















anormal; el s'il s'y ajoule des modifications d'agencement ou de structure de 
ces foyers, ou si la cause de l'apparition des foyers réside dans un trouble orga- 
nique général ou local, le phénomène prend un caractère pathologique. Le 
terme de mésoneurite noduleuse rappelle d'une façon suflisamment explicite les 
caractères de la formation ; sa localisation constante dans l'espace mésoneurial, 
son origine phlegmasique et l'aspect des nodules. 

Varaglia, puis un certain nombre d'auteurs ont trouvé celte anomalie chez 
l'homme ct les animaux dans des états pathologiques tellement divers qu'il est 
bien probable que les fuseaux fibroïdes sont susceptibles de se développer chez 
des sujets sains. L'auteur les a rencontrés dans les faisceaux du poplité externe 
d'un chien qui avait élé névrolomisé du poplité interne. Des faits histologiques 
qu'il décrit et des données recueillies par d'autres observateurs découlent les 
conclusions suivantes : 1° L'hyperplasie mésoneuriale accidentelle se manifeste 





(1) RENAUT. Recherches sur quelques points particuliers de l'hixtologie des nerfs, la 
gaine lamelleuse et lo système hyalin intra-vaginal. Arch. de physiol. norm. et path. 
2 série, t. VIF, 1881, p. 161. Traité d'histologie pratique, fasc. IL, Lyon, 1893. 
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sous deux formes lypiques, la forme noduleuse et la forme /amelleuse. La pre- 
mière est constituée par une masse conjonctive sphérofdalc, nucléée, à couches 
concentriques serrées ou séparées par des espaces lymphatiques. Le corps cen- 
tral est tantôt représenté par un bloc amorphe, tantôt par une ou plusicurs 
cellules endothéliales, tantét par un corpuscule d'apparence nucléaire ; Kopp et 
Langhans y ont retrouvé les cellules godronnées de Renaut ; Blocg et Marinesco 
des tubes nerveux segmentés. Les nodules eux-mêmes sont Ic résullat d'une 
hyperp'asie de l'appareil mésoneurial primilif. Lorsque le travail s'occomplit 
d'une f: gon méthodique, les produits formés restent à la limite des formations 
normalcs et des formations morbides. Mais si la condensation hypertrophique 
du tissu s'opère dans un ordre irrégulier de manière à engendrer des foyers 
inégaux, informes, d'aspect varié et de structure complexe, ceux-ci prennent un 
caractère nettement pathologique. Il s'agit alors sans doute d'une ivflammation 
chronique systématisée de l'appareil mésoneurial, d'une mésoneurite proprement 
dite où mésoncurite noduleuse. Le deuxième type est d'un modèle plus simple ; 
on trouve des plaques plus ou moins proéminentes appliquées contre la face 
profonde du périnèvre et composées de lamelles épaisses. Entre les lamelles on 
distingue des vacuoles remplies de liquide. Ces formations lamello-lacunaires, 
qui dépendent uniquement du périnèvre et revendiquent une origine inflamma- 
toire méritent le nom de périncurite hyperplastique ; 2° Indépendamment de ces 
deux formes bien tranchées, il en existe d'autres à caractères moins constants ct 
moins nettement définis, qu'on peut ranger cn deux groupes: les formations 
intermédiaires et les formations composites ; 3° Dans certains cas, tous les foyers 
remplissant l'espace mésoneurial affectent dans leur structure une assez grande 
uniformité ; parfois telles ou telles variétés sont absolument exclucs. En d'autres 
circonstances, on trouve, au contraire, au même niveau ct non loin les uns des 
autres des foyers appartenant aux deux types ct présentant les aspects les plus 
divers; 40 Les conditions éttologiques de la mésopérineurite sont indéterminées. 
On ignore les raisons qui spécialisent la qualité structurale des foyers et les 
circonstances qui en favorisent le développement. La seule relation éliologique 
que l’on ail pu établir jusqu'ici est celle de l'état strumiprive avec la généralisa- 
tion des produits mésoneuriaux; 5° Au point de vue purement doctrinal, ily a 
lieu de considérer l'anomalice mésoneuriale comme ayant sa cause première dans 
irritation mécanique ; 6° Quant aux conséquences cliniques de la mésopéri- 
neurite, elles sont actuellement inconnues. 2 planches, 27 figures.  FEinpez. 


NEUROPATHOLOGIE 


697) De l'embolie cérébrale. (Gchirnembolie), par Dt Nicotas SavELIEW. Archiv 
fiir patologische Anatomie und Physiologie und far klinische Medicin, 1894, 


Band 135, Heft I, p. 112. 


Le diagnostic de l'embolie cérébrale est des plus difficiles et nombreux sont 
les cas où une hémorrhagie est considérée comme une embolic, et vice-versa. 
Aussi l'auteur, ayant à sa disposition 102 cas cliniques avec autopsies de cette 
lésion, a-t-il cru devoir étudier successivement l'étiologie, l'anatomie patholo- 
gique, les symplômes, le diagnostic et la thérapeutique de cette affection. 

Étiologie. — Dans 89 p. 100, il y a une lésion du cœur ; viennent ensuite les 
affections des gros vaisseaux, les thromboses, les anévrysmes des carolides ct 
de l'aorte, et leur athérome. L'embolie cérébrale survient encore dans les alte- 
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rations du sang (chlorose, anémie, leucémie, cancer, syphilis, scorbut, tuber- 
culose, etc.) et dans certaines affections de la plèvre ct du poumon. 

L'âge montre que les cas d'embolie cérébrale sont le plus fréquents de 41 à 
50 ans, puis de 21 à 30, puis de 51 à 60. On observe cette affection à tous les 
âges, même de 1 à 10 ans. Le sexe féminin présente un peu plus de cas que le 
sexe masculin. 

Anatomie pathologique. — Sur 104 cas, l'embolie était à droite dans 29, à 
gauche dans 36, dans 39 elle élait double. Dans la plupart des observations, 
c'est l'artère sylvienne qui est oblitérée et il n'est pas douteux que ce soit l'hé- 
misphère gauche qui soit le plus souvent atteint. La nature de l'artère oblitérée 
est importante à considérer, car si ce n’est pas une artère terminale, on peut 
espérer l'établissement d'une circulation collatérale. 

Le phénomène immédiat est une ischémie de la partie irriguée par l'artère 
bouchée et assez fréquemment une congeslion veineuse pouvant amener une 
exsudation séreuse et des hémorrhagies ponctiformes; puis la partie anémiée 
devient déprimée, gris rouge, et se ramollit par dégénération graisseuse des 
éléments nerveux. Des expériences sur des chiens montrent que le ramollisse- 
ment de la partie cérébrale anémiée apparaît de 10 à 23 heures après l'oblitéra- 
tion de l'artère. Au ramollissement rouge fait suile le ramollissement jaune ct 
la guérison locale a lieu par la formation d'un kyste ou d’une cicatrice. 

Symptomatologie. — Elle varie avec les conditions anatomo-pathologiques de 
l'embolie cérébrale. Il y a quelquefois des prodromes, dans 25 p. 100 des cas: 
ils consistent en faiblesse, malaise général, essoufflement, mal de tête, elc., mais 
dans la plupart des cas l'embolie cérébrale survient brusquement. 

En général, il y a perle de connaissance plus ou moins longue, puis paralysie ; 
quelquefois on observe des attaques épileptiformes, du délire, etc. Il ne peut y 
avoir d’aphasic que si le centre de la parole est affecté. On observe parfois des 
mouvements involontaires ou de manège. Les lésions de la sensibilité et de 
l'appareil optique sont très variables. Les réflexes sont augmentés, normaux ou 
diminués. Inutile d'insister sur les symptômes, la marche cet le pronostic de la 
lésion. 

Diagnostic, — L'étiologie, l'existence d'une maladie du cœur, les symptômes, 
les prodromes, s'il y en a eu, permettront de le faire: il est souvent difficile. 
L'âge ne sert à rien, puisque l’embolie cérébrale est aussi fréquente de 21 à 
80 ans que de 41 à 50, L. TOoLLENER, 


698) Sur l’athétose bilatérale. (Sull’ atetosi bilaterale), par Pennato. Archivio 
italiano di clinica medica, 1893. 


Contribution à l'étude clinique et anatomique de l'athétose double ; rappel des 
travaux de Massalongo, Audry et Michailowski; trois observations. 1er cas : Athé- 
tose d'origine cérébrale avec hyperesthésie, difficulté de la déglutition, mouve- 
ments choréiformes comme phénomènes particuliers. 2° cas: athétose double 
avec phénomènes cérébraux et spinaux. Complexus symptomatique : imbécillité, 
arrêt de développement et parésic des membres à gauche, athétose bilatérale, 
accès épilepliformes ; lésions anatomiques : légère microcéphalie avec asymétrie 
crânienne ct cérébrale, arachnite calcaire, altérations trophiques des cellules 
cérébrales, hypertrophie de la moitié gauche du pont et de la moelle, surtout 
pour la corne antérieure, sclérose spinale marginale. 3¢ cas: athétose bilatérale 
avec sclérose latérale amyotrophique. 

L'auteur n’admet pas une athétose d'origine spinale, une autre d’origine péri- 
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phérique et une athétose de nature hystérique. Quant a ce qui est de la physio- 
pathologie de l'athétose double, il cite Massalongo: « Les cellules motrices des 
circonvolutions cérébrales sont exclusivement le centre des tremblements cho- 
réiques et athétosiques ; les lésions cérébrales, spinales ou périphériques qui 
suscitent le tremblement, le font toujours d’une façon indirecte, par voie réflexe, 
en provoquant l'influx moteur des cellules grises, seules capables d'être le centre 
de génération du mouvement. » SILYESTRI. 


699) Paralysie bulbaire progressive, infantile et familiale, par P. Lonoe. 
Revue de médecine, 1893, p. 1020 et 1894, p. 212. 


Cas dont le Dr Charcot a fait ressortir l'intérêt (Médecine moderne, 12 août 

1893). I} s'agit de deux frères atteints successivement du même syndrome bul- 
baire et réalisant ainsi une maladie familiale peu commune (1). Aéré, 9 ans: 
intelligent, impressionnable ; rougeole grave, accidents nerveux indéterminés ; 
début de la maladie (à 8 ans) marqué par de l'épiphora dés deux yeux; puis, 
difficulté de la parole, de la respiration, de la mimique ; inocclusion des yeux 
pendant le sommeil ; six mois après le début, immobilité presque complète de 
la moitié supérieure du visage ; ptosis gauche ; diminution du réflexe palpébral, 
clignotement rare ; parésie des lèvres et de la langue, atrophie et contractions 
fibrillaires de la langue, secousses fibrillaires du menton, actions de rire, souf- 
fler, siffler impossibles; salivation, cornage intermitlent, articulation pénible, 
déglutition vicicuse, prognathisme. Cadet, 5 ans: prognathisme, retard du 
développement de la parole, moins intelligent que son frère, pas de maladie 
infectieuse. Début à 5 ans par impossibilité de plisser le front et de fermer com- 
plètement les yeux, imperfection du rire. Examen: immobilité de la partie 
supérieure de la face contrastant avec la mobilité relative de la moitié inférieure ; 
rareté du clignotement, impossibilité d'ouvrir brusquement les yeux, diminution 
du réflexe palpébral. IHérédilé des deux enfants, observations de Remak, Hoff- 
mann, Fazio chez l'enfant, de Bernhardt chez l'adulte. Discussion, diagnostic, 
rapprochement avec d'autres maladies familiales, connexions pathologiques, 
tableaux comparatifs d'hérédité et de symptomatologie (8 figures). 
Conclusions. — 1° Il existe chez l’enfant une paralysie bulbaire héréditaire ct 
familiale ; 2° elle se caractérise surtout au point de vue symptomatique par la 
participation du facial supérieur à la paralysie ; 3° elle peut perdre chez l’enfant 
soit le caractère familial, soit le caractère de la participation du facial supérieur ; 
4° la paralysie bulbaire se retrouve chez l'adulte avec le caractère familial, sans 
parlicipation du facial supérieur, avec complication d'atrophie musculaire, sur- 
tout des muscles du cou; 5° d’autre part, il existe chez l'adulte des paralysies 
bulbaires caractérisées par la participation du facial supérieur sans caractère 
familial. Ces paralysies forment deux groupes, pouvant se compliquer, l'un de 
ptosis et même d'ophtalmoplégie externe, l’autre d'atrophie des muscles du cou. 
Ces deux types trouvent leur représentant chez l'enfant ; 6° ces cas, dans les- 
quels on trouve précisément réunies la paralysie du facial supérieur et celle du 
releveur de la paupière sans ophtalmoplégie externe pourraient bien avoir 
pour cause une lésion apparente ou non du noyau commun attribué par Mendel 
à l’abaisseur et à l'élévateur de la paupière (noyau de l'oculo-motcur commun). 
Ces cas de paralysie bulbaire qui confirment l'hypothèse de Mendel pourraient 
tre rangés sous le nom de polioencéphalite moyenne. FEINDEL. 


(1) BRISSAUD et MARIE, Médecine moderne, 4 janvier 1893, 
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700) Trois cas de paralysie unilatérale du sphincter pupillaire et du 
muscle ciliaire, par le D° Szuuiscowskr. Przeglad lekarski, 1893, nos 15 
ct 16. | 


On sait que le noyau d'origine du nerf moteur oculaire commun se trouve à 
la partie postérieure du plancher du troisième ventricule et se compose de tout 
un groupe de nucléoles correspondant chacun à des muscles différents. 

Les deux nucléoles, situés le plus en avant, sont destinés à régler les mouve- 
ments de la pupille et l’accommodation. Immédiatement en arrière, les nucléoles 
des muscles droits internes ; plus en arrière encore, ceux des autres muscles de 
l'œil. Or, dans les cas d'ophtalmoplégie interne seule, la cause doit en être 
recherchée non à la périphérie, où les filets nerveux, partant des nucléoles, se 
réunissent en faisceau, mais bien dans les nucléoles mêmes, dans le cerveau. Le 
pronostic dans ces cas est le plus souvent douteux. Lorsqu'au contraire on est 
en présence d'une ophtalmoplégie totale, l'origine de l'affection doit être rappor- 
tée à la périphérie. Partant de ce point de vue, l’auteur a pu diagnostiquer, dans 
son premier cas (paralysie du sphincter pupillaire el du muscle ciliaire avec 
parésie de l’élévateur de la paupière supérieure du côté droit) une affection rhu- 
matismale, guérie au bout de 4 semaines par le traitement approprié (salicylate 
de soude, courant induit, massage, pilocarpine). 

Les deux autres cas avaient trait à une parésie du sphincter pupillaire et de 
l'accommodation. 

En raison des données anatomiques ci-dessus mentionnées, l'auteur attribue 
cette parésie à une cause centrale. B. BALABAN. 


701) Variations rapides dans le diamètre pupillaire ou contractions 
cloniques de l'iris. (Hippus s. oscillatio s. instabilitas s. nystagmus pupil- 
la s. chorea iridis), par le Dr Zieminski. Przeglad lekarski, 1893, n° 29, 


Voici les maladies dans lesquelles l’auteur a observé les contractions cloniques 
de l'iris : au début de l'ophtalmie sympathique, dans le blépharospasme et les 
états spasmodiques de la musculature externe de l'œil ou du muscle accommo- 
dateur; à la période initiale de la méningite et des diverses affections mentales; 
dans l'attaque hystéro-épileptique, l'hystéric et la neurasthénie. Ce symptôme 
n’est pas rare dans la sclérose en plaques et constitue un des signes précoces 
du tabes; les modifications transitoires du diamètre de la pupille s’observent 
dans les hémorrhagies cérébrales et la pachyméningite hémorrhagique. En 
général, ce symptôme est plus fréquent qu'on ne le pense. 

Quant à l’étiologie du phénomène en question, l’auteur est porté à l'attribuer 
à l'insuffisance de l'innervation corticale. B. BALABAN. 


702) Un cas de syringomyélie associée à l'hystérie, par Cesare Acostin1. 
Rivista sperimentale di Frenatria, 1894, fasc. I. 


I] s’agit d'un malade franchement hystérique, chez lequel certains symptômes 
(atrophie musculaire, dissociation de la sensibilité, parésie d'un membre supé- 
rieur) avaient fait soupçonner une maladie organique. La provocation du som- 
meil hypnotique fit disparaître tous les phénomènes pouvant se rattacher à 
l'hystérie et laissa subsister tout ce qui relevait d’une altération matérielle. C'est 
ainsi qu’on put porter le diagnostic de syringomyélie asymétrique. 

L’auteur fait remarquer la possibilité d’une pareille associalion et la difficulté 
du diagnostic surtout aux premières périodes de la maladie, quand les troubles 
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sont encore purement sensitifs. L'apparition de l’atrophie musculaire avec dimi- 
nution de l’excitabilité mécanique, la persistance du sens musculaire, feront 
penser à une affection plutôt syringomyélique que simplement hystérique. 

Mais le meilleur critérium d'un diagnostic différentiel se trouvera dans le 
sommeil hypnotique, pendant lequel les muscles dont l’innervation est anatomi- 
quement lésée seront seuls à ne pas répondre à l'état cataleptique.  E. Boix. 


703) Méningite spinale. Chute sur le dos. Hémorrhagie dans les 
enveloppes de la moelle ; suppuration provoquée par l’influenza, 
par C. S. Freunp. Monatsschrift far Unfallheilkunde, 1894, n° 3. 


ll s’agit d'un certificat médico-légal à propos d’un chauffeur de locomotive 
qui, après être tombé sur le dos dans son tender, avait ressenti dans le dos puis 
dans une jambe, des douleurs assez vives, mais n'avait cependant pas cessé son 
service. Sept jours plus tard, cet homme fut pris d ‘influenza à la suite de laquelle 
survinrent une augmentation des douleurs et l'apparition d’une parésie avec 
amyotrophie des membres inférieurs et supérieurs et enfin confinement au lit. 
La question se posait de savoir s'il existait une relation causale entre la chute 
et l'affection médullaire. Freund admet cette relation d'une façon très affirmative 
et pense que cette chute détermina tout d'abord une hémorrhagie dans les enve- 
loppes de la moelle et que sous l'aclion de l'influenza il se produisit en ce point 
une suppuration. Après la guérison de cette méningile spinale, il serait resté des 
nodules indurés qui, actuellement, par la compression qu'ils exercent sur les 
racines, détermineraient les symptômes observés. On ne peut guère compter sur 
une guérison complète. H. Lamy. 


704) Sur la paralysie ascendante aiguë. (Ueber acüte aufsteigende Para- 
lysis), par Jouuy. Berliner klinische Wochenschrift, 19 mars 1894, n° 12, p. 281. 


Il s’agit d'un homme âgé de 40 ans, sans antécédents personnels importants, 
si ce n’est un chancre mou qu'il eut il y a 12 ans. Au mois de septembre 1893, 
il survint subitement une difficulté des mouvements dans les membres inférieurs, 
difficulté qui en deux jours devint une paralysie complète. Le troisième jour, les 
mêmes troubles apparurent aux membres supérieurs. Plus tard, cette paralysie 
s'accompagna de troubles de la parole et de la respiration et d'une tachycardie 
très accentuée. 

État actuel, — Paralysie absolue des extrémités inférieures ; les mouvements 
des extrémités supérieures étaient très limités ; le malade ne pouvait faire que 
des mouvements peu étendus de flexion et d'extension de l'avant-bras. Les mains 
et les doigts sont complètement paralysés. Il y a des troubles de la respiration, 
dus en partie à une parésie du diaphragme, en partie à une bronchite. Les mou- 
vements de rotation du cou sont devenus presque impossibles. Parésie bilatérale 
du facial, plus accentuée à gauche, les mouvements de la physionomie sont très 
limités. Le malade ne peut pas fermer les yeux complètement ; il éprouve de la 
difficulté dans la mastication ; paralysie bilatérale du moteur oculaire externe ; 
inégalité pupillaire (dilatation plus grande à gauche qu'à droite) ; les pupilles 
réagissent mal à la lumière ; paralysie de l’accommodation. 

A l'examen ophtalmoscopique, on a constaté une névrite optique double. La 
sensibilité tactile est diminuée aux mains et aux pieds ; la sensibilité doulou- 
reuse est intacte. Dans certains muscles de l’avant-bras et de la jambe, on trouve 
la réaction de dégénérescence moyenne. La vessie fonctionne bien ; le réflexe 
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patellaire est complètement aboli, les muscles du mollet et de la cuisse sont 
douloureu*< à la pression, il en est de mème pour certains troncs nerveux. Plu- 
sieurs de ces symptômes s'améliorèrent; les mouvements du bras étaient pres- 
que norr:ux, mais ceux des doigts restaient très incomplets. Le malade pouvait 
rester assis, mais la station verlicale et la marche lui étaient encore impossibles. 
La paralysie du moteur oculaire externe a complètement disparu, la névrile 
oplique s'améliora également. 

Six mois aprés le début de la maladie, le malade pouvait exécuter tous les 
mouvements, exceplé l'extension des orteils et l'adduction du petit doigt. Les 
réflexes patellaires sont revenus, mais affaiblis ; œdème des pieds et des jambes 
assez prononcé ; il n'y a plus de réaction de dégénérescence. Les troubles de la 
vision, quoique moins accusés, persistent. 

L'auteur admet qu'il s'agit d'une polynévrite. La cause en doit être cherchée 
dans l'alcool ct dans le tabac? Quant à la symptomatologie, elle reproduit le 
tableau clinique de ce qu'on appelle paralysie ascendante aiguë, mais s'en 
écarte par certaines particularités, par exemple la paralysie des nerfs crâniens 
et surtout du nerf optique, paralysie déjà mentionnée par cerlains auteurs. 

L'auteur conclut que les paralysics ascendantes et descendantes dépendent 
tautôt d'une polynévrite, tantôt d'une myélite ou bien de la combinaison de ces 
deux lésions ; tantôt, enfin, elles sont sous la dépendance d’altérations du sys- 
tème nerveux qu'un examen attentif ne peut déceler. G. MARINES Co. 


705) Accidents paralytiques des nerfs périphériques dus à l’alcoo- 
lisme chronique. (Accidenti paralitici dei nervi periferici per alcoolismo 
cronico, par Fraxcesco Burzio. Gazzetta medica di Torino, 1 et 8 février 1894. 


L'auteur a observé quatre cas d'accidents paralytiques des nerfs périphériques 
par alcoolisme chronique, dans lesquels un traumatisme n'a joué que le rôle 
d'agent provocateur pour mettre en évidence un état nivropathique latent 
déterminé par l'alcoolisme, une névrite alcoolique latente ; car du côté non 
paralytique du corps on put voir une réaction électrique dégénérative, bien que 
le fonctionnement des nerfs y semblat être absolument normal. Si le trauma 
avait frappé ce côté, il y aurait pu tout aussi bien déterminer une paralysie. 
Là, l'hystérie n'avait rien à faire, car aucun des malades n'en présentait de 
stigmale psychique ni somatique. Dans un des cas, la névrite se présentait avec 
une dissociation de la sensibilité analogue à celle de la syringomyélie. L'alcool par 
son action élective plutôt sur une fibre qu'une autre fibre sensitive avait produit une 
paralysie partielle de la sensibilité. Ainsi, l'absence d’hystérie n’est pas suflisante 
pour qu'on ne puisse accepter qu’un traumatisme soit capable de provoquer des 
phénomènes névritiques d’une manière directe et immédiate.  MassaLonco. 


706) Des trophonévroses des extrémités ou acrotrophonévroses. 
Trophonévrose nécrosique ou gangréne névropathique, par 
Lancereaux. Semaine médicale, 1894, no 33, p. 261. 


Dans cette première leçon, l’auteur se borne à l'étude de la gangrène névro- 
pathique. Il en rapporte d’abord quatre observations. 

Oss. I. — Homme, 65 ans, éprouve depuis 30 ans des crises douloureuses dans 
la jambe droite, sous forme de brilures irradiant du genou à la malléole externe. 
Ces paroxysmes reviennent tous les trois ou quatre ans et durent, chaque fois, 
plusieurs mois. En 1886, les douleurs gagnent les deux derniers orteils ; cinq 
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semaines aprés, ces orteils rougissent, se nécrosent et tombent spontanément. 
Plus tard, apparut une bulle a la partie externe de la jambe. En 1889, nouvelle 
crise douloureuse ; le second orteil se sphacèle et tombe ; bientôt, à cause de la 
persistance des douleurs, le malade demande l'amputation qui est praliquée au 
lieu d'élection (jambe). En 1893, une contusion du moignon réveille les douleurs 
qui se montrent à la face externe de la cuisse dans la jambe et les orteils ampules. 
Les battements de la fémorale sont normaux. 

L'auteur élimine pour diverses raisons (désordre nerveux antérieur, circons- 
cription de la lésion, etc.) l'existence d’une lésion artérielle et incrimine le système 
nerveux. 

Oss. II. — Homme, 50 ans, ressent depuis un an dans les deux pieds des 
engourdissements, des douleurs en brûlures accompagnées d'anesthésie cutanée. 
Plus tard des bulles gangréneuses se montrent sur le gros orteil et les deux 
derniers doigts du pied droit ; sur le pied gauche, altérations des ongles et de la 
peau. Lorsque l’auteur vit le malade, il trouva les deux derniers orteils momifiés 
et une plaque gangréneuse au gros orlcil. Il y avait des douleurs atroces et de 
l’anesthésie cutanée. Les divers organes élaient normaux. Son diagnostic fut : 
gangrène par désordre nerveux. 

Oss. III. — Femme, 42 ans, a depuis deux ans des douleurs (brûlures) d'abord 
dans le pied etla jambe gauches. De semblables accidents surviennent ensuite 
mais moins intenses, au niveau de la jambe et du pied droits. Enfin une plaque 
grangréneuse apparut au gros orteil gauche qui se momilie. Quand M. Lancereaux 
l’examina, clle présentait en outre une plaque de gangrène au petit orteil, des 
altérations des ongles, de l’anesthésie. 

Oss. IV. — Homme, sujet depuis l’âge de 10 ans à des douleurs dans les deux 
jambes. De temps à autre, plaques érythémateuses surtout au niveau des mal- 
léoles et des orteils (une de ces plaques noircit et s'élimine) et cela pendant 
cing ans. Aun premier examen, ce malade présentait des ostéophytes articulaires, 
des altérations des ongles, des plaques de sphacèle, des maux perforants, des 
lésions diverses de tous les doigts du pied droit. La pédieuse battait normalement. 
Plus tard, les orteils du pied gauche se prirent. Puis de la tuméfaction, des 
phlyctènes avec escarres survinrent au niveau des jambes. Deux ans après, il 
avait perdu deux orteils au picd droit et un au pied gauche. 

Après avoir discuté ces observations, l'auteur trace un tableau d'ensemble de 
la gangrène névropathique. 

Au point de vue symptomatique, il signale, comme phénomène prodromique, 
la douleur atroce, rebelle, paroxystique, accompagnée d’anesthésie (d’abord 
thermique, puis douloureuse et tactile). Après la douleur, viennent les troubles 
vaso-trophiques (par vaso-dilatation ou vaso-constriction), tels que la tuméfaction, 
la rougeur, la chaleur, tels que la pâleur, le refroidissement, etc. A un moment 
donné, se montrent les phlycténes aux extrémités des doigts, surtout, les altéra- 
tions et la chute des ongles. Ces troubles peuvent encore se présenter sous 
l'aspect sclérodermique ou sous la forme de nécrose massive d'une ou plusieurs 
phalanges. En regard de ces graves signes locaux, M. Lancereaux fait ressortir 
l'intégrité des principales fonctions : digestive, circulatoire, respiratoire, intellec- 
tuelle. 

ll est vrai que ces désordres des extrémités s’accompagnent de symptômes 
relevant de la cause de la gangrène, symptômes d'intoxication alcoolique, 
rhumatisme chronique, etc. 

Ces gangrènes névropathiques ont une évolution généralement continue, entre- 
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coupée de rémissions et de paroxysmes. On peut y distinguer trois périodes : la 
période d'invasion avec ses douleurs, la période d'état caractérisée par les 
plaques gangréneuses et enfin la période d'élimination. La cicatrisation des 
plaies est habituelle ; la mort peut être la conséquence soit de l'intensité de la 
douleur, soit d'une infection, soit d'une complication quelconque. 

A cet exposé clinique succéde une description rapide des lésions de la peau, 
des muscles, des artères, du système nerveux. L'auteur rappelle les observations 
de Couyba (gangréne de la plante du pied et lésion médullaire au niveau de la 
deuxième dorsale,) de Pitres ct Vaillard (gangrène sèche des pieds et névrites 
périphériques des nerfs de la jambe), ainsi que les résullats confirmatifs de 
l'expérimentalion chez les animaux. 

Il y a donc des gangrènes liées à des lésions centrales ou périphériques du 
système nerveux. Un simple trouble fonctionnel ou réflexe doit pouvoir les pro- 
duire. Toutes les causes qui influencent le système nerveux pourront donc 
engendrer la .gangrène. Parmi ces causes sont les lésions traumatiques des 
centres ou des cordons nerveux, les maladies nerveuses organiques, les intoxi- 
cations, les maladies infectieuses aiguës, la lèpre, le rhumatisme chronique, la 
goutte, le diabète constitutionnel. Par contre, le froid, la puberté, la menstrua- 
tion, ctc., incriminés à titre efficient par M. Raynaud, n'ont qu'une influence 
occasionnelle. 

Après avoir distingué la gangréne névropathique des gangrènes angiopathi- 
ques, caractérisées par l'absence de douleurs prodromiques, par leur début 
brusque, leur nécrose en masse et leur suppuration périescharotique ; après 
avoir souligné la possibilité d'améliorations momentanécs, la rareté des guéri- 
sons et insisté sur la gravité du pronostic, l'auteur arrive au traitement. 

Il faut: 1° traiter le désordre nerveux, cause première de tout le mal, et cela 
par des moyens appropriés et variables suivant la cause. Aux douleurs, on 
opposera la piqûre de morphine et le chloral, à haute dose (3 à 4 centigr. de 
morphine, 5 à 6 gr. de chloral) ; 2° s'opposer aux progrès de la mortification et 
cela par le bromure de potassium et d'ammonium combinés (1 à 2 gr. et plus en 
24 heures), et par l’antisepsie. En cas d'insuccès, recourir à la chirurgie. 

A cet égard, l'auteur se demande en terminant « si une opération sur les cor- 
dons nerveux, torsion, élongation, ou résection, ne serait pas préférable à l'am- 
putation de tout un membre ». A. Souques. 


707) Contribution à l'étude clinique de la paralysie pseudo-hyper- 
trophique, par Mme Sacara-Tuigure. Revue de médecine, 1894, nos 4 et 6, 
p. 273 et 494. 


L'auteur a suivi longtemps de nombreux cas de paralysie pseudo-hypertrophi- 
que ‘ elle attire l’atlention sur quelques faits : dissémination et étendue de la 
lésion musculaire, fréquence du pouls, irrégularité de rythme et d'intensité des 
battements du cœur, hypersécrétion sudorale aux mains et aux pieds, urine 
riche en acide urique ; température locale en rapport avec les lésions histologi- 
ques du tissu musculaire, élevée dans les parties où le processus est à sa période 
d'activité formative, plus basse à la période régressive ; chez un seul malade le 
réflexe du genou persistait, chez un seul on constatait une raideur musculaire 
semblable à celle de la maladie de Tomsen, une impuissance à exécuter des 
mouvements associés au moment voulu, développement plus grand du corps 
thyroïde, anomalies de développement des organes génitaux, troubles de la 
nutrition du système osseux (aplatissement de l’occipital, état des dents), etc. 
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Etude du mécanisme des attitudes spéciales que prennent les enfants atteints 
de cette affection. L’auteur démontre quel'affaiblissement de la dynamique mus- 
culaire est plus précoce ou plus profond dans les muscles dont la fonction est 
plus essentielle pour l'attitude normale et le fonctionnement régulier de la région 
à laquelle ils tiennent, dans ceux qui sont habituellement les plus puissants, 
dans ceux qui, placés autour des grandes articulations très mobiles, ont le plus 
à lutter contre la pesanteur. Ceux-là sont, en général, pour les membres infé- 
rieurs et le tronc, les muscles ertenseurs, dans lesquels sont compris les éléva- 
teurs, et pour les membres supérieurs, les fléchisseurs de l'avant-bras. Exposé 
de cette théorie, 9 figures à l'appui. FEINDEL. 


708) Accès d'épilepsie (?) suivis d un état d'inconscience de 46 heures. 
(An epileptic (?) fit folloved by forty-six hours unconscious, etc.), par Feuix 
Rotu. The Lancet, 28 juillet 1894, n° 3700, p. 190. 


L’auteur fait remarquer qu'il ne peut affirmer s'il ne s’est pas agi ici d'un cas 
d'accès de fièvre pernicieuse, car l’intoxication de ce genre existe dans la con- 
trée. Il a observé un sujet européen (à Warri) qu'il trouve souffrant de perte de 
connaissance. La mère de ce malade a souffert d'accès d'épilepsie, ainsi qu'une 
sœur. Lui-même est habituellement bien portant. A l'examen : le pouls, la respi- 
ration et la température sont normaux ; les pupilles dilatées ne réagissent pas à 
la lumière, les réflexes conjonctivaux sont absents, les réflexes tendineux et 
les autres sont aussi tous absents. Cette siluation se prolongea ainsi sans chan- 
gement pendant 46 heures, l’incontinence d'urine continuant, et les réflexes res- 
tant sans réponse. Le patient commença par quelques mouvements de la main, 
le phénomène du genou put être provoqué légèrement, les pupilles réagirent peu 
à peu, la conscience reparut sans que d'abord il pdt reconnaître même ses 
parents; vers le cinquième jour l'amélioration était très grande, une des pupilles 
restant seulement dilatée. Ultérieurement, la santé se rétablit complètement 
avec le retour de toutes les fonctions réflexes. Le malade, cinq mois après, 
n'avait pas présenté encore de nouvelle attaque. Paut BLoco. 


709) Épilepsie jacksonnienne. Cessation des accès après opération. 
(A case of jacksonian epilepsy, cessation of fits after operation), par 
Cunnincnam. Zhe New-York medical Journal, 7 juillet 1894, n° 814, p. 15. 


G. P..., nègre, ayant toujours été bien portant, sans histoire pathologique 
antérieure à l’accident qui a déterminé l’état actuel, a été, il y a deux ans, frapp3 
par une brique au côté gauche antérieur de la tête. Lorsqu'il reprit connais- 
sance à la suite de cet accident quatre jours après, il pouvait à peine remuer le 
membre supérieur et les doigts du côté droit, et guère plus la jambe. Le lan- 
gage parlé était aboli, et la compréhension auditive des mots aussi. Plus tard, 
le pouvoir de la parole et de l'écriture est revenu. Six jours après l'accident, il 
fut opéré par un médecin pour compression osseuse du cerveau, après laquelle 
il put parler. Toutefois, les spasmes nombreux qui s'étaient montrés déjà dans 
tout le côté droit reparurent au bout de quelques jours. L'accès commence par 
de l’engourdissement de la main droite plus marqué dans l'index que dans les 
autres doigts, suivi par une torsion du pouce: les spasmes se généralisent 
ensuite dans l’avant-bras, le bras, l'épaule et la face. La téte et les yeux sont 
tournés à droite, la parole est impossible. La conscience est conservée et malgré 
que le malade soit aphasique, il communique intelligemment ses impressions 
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par ses gesles. Le contrôle volontaire est du reste conservé dans les autres 
membres. Après la crise, le membre demeure parésié ; et, dans l'intervalle des 
crises, sa sensibilité explorée est abolie dans tous ses modes. Puis ces troubles 
disparaissent, l'aphasie en trois minutes, l’analgésie en huit et l'anesthésie tac- 
tile en dix minutes ; en treize minutes le sens musculaire réapparaît; enfin la 
motilité était restaurée en quinze minutes, et il se plaignit alors de sensations péni- 
bles qui persistèrent environ une demi-heure. On conclut à la probabilité d'un 
épaississement méningé avec adhérences à l'écorce, dont le siège se trouverait au 
niveau du genou de la scissure de Rolando, et dans les circonvolutions adja. 
centes. L'opération fut entreprise le 20 janvier 1894, par le Dr Johnston. A 
l'ouverture du crâne, après trépanalion et ablation d'os adhérent, on vit un épais- 
sissement, dur, considérable, avec adhérence des méninges au niveau de la 
partie post-centrale, précentrale et du tiers postérieur de la seconde circonvo- 
lution frontale. La partie épaissie fut réséquée. Une heure après l'opération, il 
se produisit encore un accès jacksonnien. Deux semaines après, le sujet sortait 
guéri. Pauz BLoco. 


710) Le sens lumineux chez les épileptiques. (11 senso Inminoso negli 
epilettici), par pz Bosco et Dotto. Z/ Pisani, fas. I, 1894. 


_ Les auteurs ont étudié la question en se servant du photométre de Foster et 
de la table de Treitel ; ils arrivent à conclure que le sens lumineux des épilep- 
tiques, en dehors de l'influence des accès, est assez bien développé et diffère à 
peine de celui des individus normaux. PELANDA. 


711) Un cas de tremblement épileptique. (Un caso di tremore epilettico), 
par Gianetui, Riforma médica, 1894, vol. I, n° 55. 


S. E..., 26 ans, entre le 26 janvier 1894 au manicomio provincial de Rome avec 
de l'épilepsie jacksonnienne; en novembre 1892, il commence à présenter, en 
plus des accès habituels de convulsions, du tremblement soit localisé, soit 
général, tantôt avec perte complète de la conscience, tantôt de l'affaiblissement 
seulement, avec visions célestes ou démoniaques ; le tremblement ne cesse pas 
dans les mouvements volontaires ; quelques accès de tremblement représentent 
une véritable atlaque convulsive et sont précédés d’auras variées, pares- 
thésiques, motrices ou sensorielles ; une ou deux minutes après l'attaque de 
tremblement qui part des muscles abdominaux et s’étend rapidement à tout le 
corps, le malade présente une véritable trépidation vibratoire. 

| CAINER. 


712) Pathogénése de l’éclampsie de l'enfance. (Patogenes dell’ eclampsia 
dell’ infanzia), par Mya. Za Pediatria, 20 janvier 1894. 


Recherches urologiques démontrant dans le cas étudié une élimination d’azote 
triple de la quantité normale. A ce sphacèle albumineux influant sur l'économie 
entière et en particulier sur le système nerveux, doit étre attribuée l'explosion 
des phénomènes éclamptiques. La cause extrinsèque, représentée par les 
‘substances toxiques élaborées par l'intestin, est nécessaire mais non suffisante 
pour expliquer la gravité des phénomènes. La cause fondamentale consiste en 
l'imperfection avec laquelle les échanges matériels et surtout ceux de l'azote 
fonctionnent chez le petit enfant. Cette exagération intempestive de l'échange 
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de l'albumine demande au parenchyme hépatique une augmentation d’activité 
pour la production du dernier terme de la série, l'urée ; mais le foie n'effectue 
pas complètement cetle transformation et c'est pour celle raison que l'ammo- 
niaque abonde dans l'urine et qu’on y observe la leucine. Cela crée une 
nouvelle source endogéne de substances toxiques pour la fonction nerveuse, et à 
ce moment l'éclampsie est à son apogée. Les reins, à leur tour, soumis à une 
demande d’une somme de travail plus grande, traduisent leur légère incapacité 
par l'albumiaurie et les cylindres. MASSALONGO. 


713) Des paralysies hystéro-opératoires de l’avant-bras et de la main 
consécutives à des interventions surle coude, par Cu. Auory. Archives 
provinciales de Chirurgie, 1893, p. 501. 


L'auteur rapporte trois intéressantes observations de monoplégies de l'avant- 
bras et de la main, avec perte du sens musculaire, sans autres troubles, à la 
suite d'interventions sur le coude (résection, séquestrotomie). 1] insiste sur ce que 
les nerfs n'ont pas élé lésés par l'intervention et que la bande d’Esmarch n’a 
pas été plus serrée que dans une quantité d'opérations analogues non suivies 
de paralysie. Du reste la monoplégie ne remontait que jusqu’au coude et non 
jusqu’au niveau de la bande. 

Ces observations constituent un type clinique intéressant par l'intensité du 
traumatisme opératoire actuel, l'absence presque complète de troubles de la 
sensibilité, et de stigmates hystériques. Mais il s'agit bien nettement d'hystéro- 
traumatisme et nous nous élonnons que l’auteur tourne autour de ce mot, en 
paraissant désirer le prononcer mais sans l'oser franchement. CHIPAULT, 


714) Fièvre hystérique. (Febbre’isterica), par SanranceLo Sporto. Gazetta degli 
Ospedali e delle Cliniche, 10 février 1894. 


Fièvre hystérique équivalent thermique de l'accès. Jeune fille de 18 ans, chez 
laquelle, lorsque la période d'hystérie convulsive prit fiu, apparut une fièvre à 
type intermittent, quotidienne, qui dura quarante jours environ. Pendant l’état 
de mal hystérique, suivant Liggi, Lépine et Jacquin, Mairet, Gilles de la Tourette 
et Cathelineau, l’urine présente les caractères suivants : diminution de volume, 
de la quantité de résidu fixe, de l’urée, et des phosphates avec inversion de leur 
formule relative. Dans le cas de l’auteur, mêmes caractères de l'urine à l’excep- 
tion de la quantité qui était augmentée et pendant l’état de mal et pendant la 
période fébrile. La diminution des matériaux solides et la polyurie observées 
pendant les deux périodes, doivent être attribuées à la même cause, à une alté- 
ration des échanges matériels dans les tissus à cause des troubles du système 
nerveux. Enfin, est à remarquer le phénomène de l'accélération des actes respi- 
ratoires, dont le nombre était en raison inverse de l'élévation de la température. 

MASSALONGO. 


715) Migraine ophtalmique, par le professeur T. Tuomayven. Casopis ceskych 
lékaru, 1894, n°* 18 et 19. 


L'auteur préfère le nom de migraine cérébrale à celui de migraine ophtal- 
mique. Il a pu observer quelques cas qui jettent un peu de lumière dans le rap- 
port que l’on prétend exister entre cette maladie et l'épilepsie. 

I. — Ingénieur, âgé de 44 ans, a eu à 20 ans des accès de petit mal avéré. 
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Ces accés ont duré deux ans, aprés quoiils ont disparu complétement. En 1892, 
le malade fut atteint des accés classiques de la migraine ophtalmique (scotome 
scintillant, hémiopie, maux de téte, nausées, vomissements). 

IT. — Correspondant, âgé de 28 ans, est sujet de même depuis 5 ans à la mi- 
graine ophtalmique classique. Pendant les accès, il n'entend pas bien, il ne com- 
prend pas ce qu'on lui dit et il se sent comme étourdi. Son frère cadet était sujet 
à la même maladie ; sa sœur cadette en est atteinte. Le père est alcoolique. 

III. — Femme de 52 ans, rentière, est sujelte depuis son enfance à la migraine 
ophialmique. Un peu après le scotome apparaissent des troubles du langage, 
qui durent cing minutes tandis que le scotome dure dix minutes. La malade ne 
peut prononcer le mot qu'elle veut. 

Deux de ses consanguins ont la même maladie, ainsi qu'une nièce. Son neveu 
est psychopathe. 

IV. — Serrurier, âgé de 20 ans, est atteint depuis deux mois d'accès qu'il 
décrit de la manière suivante : il éprouve tout à 
coup de grands maux de tête (ordinairement 
dans la moitié droite) qui durent un quart 
d'heure. Surviennent ensuite des troubles de 
langage. Il y a quelques mots que le malade ne 
peut pas prononcer. 1l comprend bien toutes les 
questions qu'on lui fait el il est en état de con- 
tinuer sa lecture. Aprés un nouveau quart 
d'heure survient le scotome scintillant et l’hé- 
miopie. Puis apparaissent la nausée et le vomis- 
sement. À l'examen objectif, on trouve encore 
une légère parésie faciale droite. 

Chez tous les malades, on a pu constater que 
le scotome et l'hémiopie se sont montrés dans 
le même temps. Les malades ont observé Ic 
scotome dans la région temporale et ils ont vu 
la moitié droite de la face de la personne qu'ils 
ont regardée. Cette moitié de la rétine dans la 
périphérie de laquelle se montre le scotome, | ; 
ne percoil pas d'impressions optiques. atioue serve de ta 

Voici le schéma de l'auteur à ce sujet (fig. 55): migraine ophtalmique. 

Supposons qu'il apparaisse dans l'hémisphère 
gauche, entre le chiasma des nerfs optiques (ch) et l'écorce cérébrale (m) 
dans les fibres optiques ou là où elles aboutissent dans l'écorce même, un pro- 
cessus pathologique quelconque qui détruit la fonction de cette partie pendant 
quelque temps. ; 

Ce processus pathologique excite d'une manière inconnue les fibres optiques 
de l’hémisphère gauche et il en résulte une hallucination de vision: (B) (scotome) ; 
mais la partie de la réline qui reçoit ses fibres de l'hémisphère gauche ne perçoit 
pas de phénomènes optiques et elle reste insensible pendant quelque temps. Le 
malade ne voit qu'une moitié des objets. 

Il arrive souvent que les malades n'ont pas conscience de l'hémiopie, ils 
ferment souvent les yeux pour rendre le scotome moins désagréable, 

D'après l’auteur, la migraine ophtalmique est un phénomène qui se pré- 
sente de temps en temps dans le domaine d'une des artères de la scissure de 
Sylvius. 
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I apparaît rarement dans le domaine de i‘artére entière. Plus souvent il se 
présente seulement dans le rayon d'une branche de cette artère. Le district de la 
quatrième branche de cette artère est prédisposé. 

L'auteur partage l'opinion des auteurs qui supposent qu'il y a ischémie d'une 
partic cérébrale, probablement causée par le spasme des artères.  Hasxovec. 


716) Un cas de chorée molle. (Inlorno un caso di corea molle), par Mazoccur. 
Bergamo, 1894. 


Garçon de 11 ans, atteint de chorée de Sydenham et de paralysie flaccide à 
peu près complète des membres inférieurs ; quelques troubles de la sensibilité 
générale et spéciale ; amélioration rapide grâce à un traitement approprié. Pour 
ce qui concerne la pathogénèse de l'affection, l'auteur admet les vues de Massa- 
longo (1), l’origine infectieuse de la chorée, l'hyperkynésie ou l’akynésie dépen- 
dant du degré de l’altération, des éléments nerveux, du degré de l'infection. 

SILVESTRI. 


717) Sur un cas rare de maladie de Graves. (An anusual case of Grave's 
disease), par Jaues Craig. Zhe Dublin Journal of medical sciences, juin 1894, 
no 252, p. 508. 


Jeune domestique, âgée de 25 ans, non mariée, chez laquelle on a constaté, il y 
a six mois, de l’anémie, des palpitations ct du gonflement du cou, puis de la 
névralgie frontale et de l’exophtalmic. Un an après, les yeux devinrent rouges, 
douloureux, et, à l'examen, on constata du gonflement de la conjonctive bulbaire 
inférieure, et des ulcérations cornéennes avec affaiblissement de la vue, et dou- 
leurs vives de la région. On trouve le pouls fréquent atteignant 120 à 170 par 
minute; le corps thyroïde est volumineux atteignant symétriquement le volume 
d'une orange. La malade est nerveuse, excitable, atteinte aussi de tremblement 
des membres supérieurs. Elle offre un amaigrissement notable, de l’atrophie 
des seins : la respiration dénote le signe de Bresson. Les urines contiennent des 
traces de sucre. C'est sur des symptômes graves, du côlé de l'œil, que l'auteur 
attire surtout l'attention : les ulcérations firent des progrès, de la panophtalmie 
‘survint, ct, à la fin de l'année, on dut placer la malade dans un asile d'aveugles. 
11 fait observer que cette complication oculaire a rarement été observée, même 
lorsque, comme dans ce cas, la cornée est exposée à l'air en raison de l'intensité 
de l'exophtalmie; il rappelle enfin que les troubles oculaires les plus fréquents 
dans le goitre exophtalmique sont : les troubles moteurs externes, ceux de 
l'accommodation pupillaire et les troubles trophiques : kéralite neuro-paralylique, 
irido-choroïdile, œdème de la papille. Dans le cas observé, les phénomènes ont 
ressemblé à des troubles de compression. Il expose, en dernicr, la théorie thy- 
roïdienne de la maladie, en se fondant sur les arguments déjà connus, ct relate 
des cas où une opéralion a été suivie de quelque bénéfice. Paut B:oco. 


(1) MASSALONGO. Rerue neurologique, 1893, p. 340. 
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CONGRES DES ALIENISTES ET NEUROLOGISTES DE FRANCE 
ET DES PAYS DE LANGUE FRANCAISE 


SESSION DE CLERNONT-FERRAND DU 6 au 11 aout 1894 (suite et fin). 
Séance du 7 août. 


718) Assistance et législation relatives aux alcooliques, par Lapame 
(Genève), rapporteur. 


L'auteur conclut à la nécessité de la création d'asiles spéciaux, destinés au 
traitement de livrognerie, asiles dont sont exclus bien entendu les buveurs 
aliénés, épileptiques ou délinquants. La base du traitement réside dans l'absti- 
nence, la dicipline et le travail. La surveillance doit se prolonger à la sortie de 
l'asile, sous le patronage des sociétés de tempérance. 

Pour que le fonctionnement de semblables asiles soit possible, il faut de 
toule nécessité le concours d'un certain nombre de mesures législatives (droit 
de détention des buveurs inlernés, moyens d'atteindre les débitants de liquides 
qui favorisent l'ivresse, etc.). 

Discussion à la suite de laquelle le Congrès émet les vœux suivants : 

10 Que des asiles spéciaux soit fondés pour le traitement des buveurs ; 

2° Que des mesures législatives soient prises à l'égard des buveurs d'habitude 
qui constituent un danger pour la société ; 

3° Que les médecins aliénistes soient consultés pour tout ce qui concerne la 
construction et l'aménagement des asiles. 


Séance du 10 août. 


719) Hallucinations oniriques des dégénérés, par Réais. 


L'auteur rappelle les hallucinations des régicides célèbres de l'histoire ; il 
rapporte brièvement le cas de deux anarchistes, ct il dégage les caractères 
généraux de ces sortes d’hallucinations. 

1° Elles ont lieu surtout Za nuit, avant le coucher ou après le réveil. Lors- 
qu'elles se produisent le jour, c'est dans des conditions de fatigue extrême, 
d’extase, c'est-à-dire se rapprochant de celles du réve (d'où leur nom). 2° Elles 
sont intermittentes, survenant à des jours, des semaines, ou même des années 
d'intervalle. 3° Elles consistent en une scène hallucinatoire suivie, assez géné- 
ralement uniforme. C’est presque toujours une apparition céleste ou diabolique 
environnée de grande lumière, Une voix s'élève disant au sujel ce que le ciel 
attend de lui, lui traçant une mission. Ce sont là des hallucinations psycho- 
sensorielles, bien différentes des hallucinations ordinaires des aliénés. Il est 
remarquable qu'elles n'aient point été distinguées plus tôt. 


720) Cas de neurasthénie traité par la trépanation, par LrvicLain (Nice). 


L’auteur rapporte l'histoire d'un jeune homme de 20 ans atteint de neurasthé- 
nie typique avec céphalée tenace, irradiant de la région pariétale gauche. On 


512 REVUE NEUROLOGIQUE 


remarqua une dépression ovalaire en cette région, qui avait regu un choc plu- 
sieurs années auparavant. La trépanation fut pratiquée par Duret (de Lille), et 
l'on put constater un amincissement avec atrophie extrême de l'os correspondant 
à la dépression : pas de lésion sous-jacente. La guérison fut complète dix 
jours après. 

Battet déclare que l'interprétation doit être ici très réservée. Les opérations 
réussissent parfois merveilleusement contre les topoalzies neurasthéniques ; 
mais on ne saurait ériger la méthode en principe, surtout en ce qui concerne une 
intervention aussi sérieuse que la trépanation. 


721) Méthode nouvelle dimprégnation et de fixation des nerfs 
à myéline par injection interstitielle, par le prof. Rexaur (de Lyon). 


La méthode présente l'avantage considérable de permettre de fixer après la 
mort, et avant que les altérations cadavériques n'aient pu se produire, les filets 
nerveux qui cheminent dans les tissus accessibles aux injections interstitielles. 
Le liquide employé est une solution picriquée-osmiquée-argentique, dont les 
réactifs agissent parallèlement et sans se nuire. On le prépare de la façon sui- 
vante : acide osmique à 1 p. 100, acide picrique solution saturée : volumes égaux. 
A ce mélange on ajoute un cinquième d'une solution de nitrate d'argent à 1 p. 100. 
On pousse l'injection interstitielle avec une seringue de Pravaz munie d'une 
canule en or ou en platine. On peut alors attendre au lendemain pour faire le 
prélèvement des nerfs. 

Renaut ne doute point que cette méthode ne soit appelée à rendre de grands 
services dans l'élude des lésions nerveuses. En attendant, son emploi lui a 
révélé deux particularités du plus haut intérêt, en ce qui concerne la constitution 
anatomique et la signification de la gaine vaginale des nerfs d'une part, — et 
d'autre part relativement au rôle des renflements biconiques dans la nutrition du 
cylindre-axe. L'imprégnation au nitrate d'argent montre que l’endothélium de la 
gaine vaginale et conjonctive des nerfs n'a rien à voir avec celui des lympha- 
tiques. Leur cavité est remplie d'un liquide non albumineux, chargé de sels, qui 
ne diffère pas moins de la lymphe. 

Au niveau des étranglements, le renflement biconique se montre nettement 
coagulé et coloré par le réactif, sous forme d'un pelit corps brillant, réfringent, 
dont la marge est teintée en noir par te nitrate d'argent. Il correspond à la 
branche transversale de la croix de Ranvier; mais la branche longitudinale 
n'apparait point: le cylindre-axe reste incolore. L'auteur en conclut que la coa- 
gulation rapide du renflement biconique a empêché le nitrate d'argent de péné- 
trer jusqu'au cylindre-axe, ce qui démontre que ce corps biconique joue le rôle 
d'un dialyseur entre le plasma nourricier ambiant et le filament axile. 


722) Traitement médical et pédagogique des microcéphales, 
par Bounnevitve. 


L'auteur montre d'abord, à l'aide d'un grand nombre de pièces et de photogra- 
phies, qu'il y a lieu de distinguer au point de vue analomique deux variétés de 
microcéphalies, les unes par arrèt de développement simple, les autres par lésions 
inflammatoires de l'encéphale. 

IL expose ensuite en détail les résultats du traitement pédagogique au point 
de vue de la marche, de la parole, de l'écriture, en regard des procédés d'édu- 
cation mis en usage. 
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723) Lésions médullaires chez un paralytique général, 
par le prof. Jorrroy. 


Il s'agit d’un individu dont la maladie avait été reconnue trois ans auparavant 
comme un tabes typique. Survinrent bientôt les troubles de la parole et de l'in- 
telligence caractéristiques de la paralysie générale progressive. La démarche 
s'améliora alors, et le signe de Romberg disparut. Le malade succomba à la suite 
d'un accès maniaque, à Sainte-Anne. Les lésions cérébrales étaient celles de la 
paralysie générale progressive classique; celles de la moelle différaicnt des 
lésions tabétiques par leur topographie, l'extension desaltérations aux cornes anté- 
rieures, par l'absence presque complète de lésions radiculaires, etc. 

L'auteur rejette l'hypothèse d'une association du tabes et de la paralysie 
générale progressive, et conclut à une paralysie générale ayant débuté par la 
moelle. 


724) Les lois psychophysiques en pathologie nerveuse, 
par Menpecssoun (Saint-Pétersbourg). 


Aprés un court exposé des principes de psychophysique et de ses lois, M. Men- 
delssohn insiste sur l'importance de l’application de ces dernières à la pathologie 
nerveuse, Il a fait des recherches de ce genre sur des malades du service de 
M. Charcot, à la Salpêtrière, et il a pu constater que les lois de Weber et de 
Fechner sont applicables aux altérations pathologiques de la perceptibilité senso- 
rielle, quoique dans des limites bien plus restreintes qu'à l’état normal. Le rap- 
port entre l’excitant et la sensation formulé par Fechner se retrouve surtout 
pour les excitants d'intensité moyenne, tandis que pour les excitants minima 
et maxima on constate plutôt une proportionnalité. 

En ce qui concerne la perceptibilité différentielle, M. Mendelssohn a constaté 
que d'une manière générale les troubles du côté de la perceptibilité différentielle 
sont bien plus prononcés dans les affections de nature dynamique (hystérie) que 
dans celles de nature organique où il s'agit d'actions destructives. Ce fait n'est 
pas sans importance pour le diagnostic différentiel des affections du système 
nerveux central. 

M. Mendelssohn a constaté déjà dans l'œil normal un certain rapport réciproque 
entre la perceptibilité différentielle, la vision périphérique et l'acuité visuelle. Or 
ce rapport n’est pas constant dans les différentes maladies nerveuses, mais, au 
contraire, il subit des modilications très variées, qui présentent une certaine 
valeur pathognomonique. Il s'établit à l'état pathologique une certaine diver- 
gence entre la perceptibilité différentielle et d’autres fonctions de l'organe sen- 
soriel, et particulièrement celles de l'œil (acuité visuelle), et cette divergence à 
laquelle Mendelssohn donne le nom de « symptôme de relation », divise toute la 
série de troubles visuels dans les maladies du système nerveux en deux grandes 
catégories : 1° ceux dans lesquels l’acuité visuelle est plus troublée que la per- 
ceptibilité différentielle. A cette première catégorie se rapportent tous les cas 
organiques où le passage des impressions lumineuses est entravé par une lésion 
siégeant entre la rétine et les centres occipitaux, comme chez les ataxiques, et 
dans d'autres affections organiques du cerveau; 2° ceux dans lesquels la percep- 
libilité différentielle est plus troublée que l’acuité visuelle : c'est le cas de 
l’'amblyopie hystérique. 

M. Baissaup fait une communication sur la #évroglie. (Sera publiée in e.rtenso 
dans la Revue.) 
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M. Hatuton (Paris). — Des réflexes vaso-moteurs à long trajet dans quelques 
affections nerveuses. (Sera publié in extenso.) 


725) Histologie des dégénérations spinales, par Kupre (Paris). 


Dans la phase initiale, avant que la sclérose ne se soit encore développée, 
par exemple chez les paralytiques généraux ayant succombé rapidement, on 
peut constater que l’altération porte sur les tubes nerveux mêmes. 

La myéline s'œdématise, se transforme en granulations très fines d'abord vers 
sa partie la plus centrale. En même temps le cylindre-axe s’hypertrophie, se 
co.tourne de telle sorte qu'il apparaît sur les coupes transversales sous les 
aspects les plus divers. Plus tard il y a désintégration complète du tube nerveux ; 
puis infiltration œdémateuse du tissu conjonctif et de la névroglie. C'est seule- 
ment dans un stade ultérieur qu'on peut voir survenir des foyers inflammatoires 
au sein de ce prétendu tissu de sclérose. Le point de départ de ces foyers est 
toujours au pourtour des artérioles. 


726) Le facies dans la myopathie progressive, par H. Metce (Paris). 


La participation de la face à la dystrophie musculaire progressive est beau- 
coup plus commune qu’on ne l'a pensé jusqu'ici ; elle n’est pas l'apanage exclusif 
d'une forme unique. L’auteur insiste sur quelques particularités qui viennent 
compléter la description de Landouzy-Dejerine. La localisation de prédilection 
porte surles orbiculaires des yeux et des lèvres. A la description connue de l'œil 
des myopathiques l’auteur ajoute l'incurvation du bord palpébral inférieur, et 
la présence d'un où deux sillons curvilignes concentriques qui circonscrivent le 
bord conjonctival et résultent des plissements de la peau au-dessus du muscle 
atrophié. 

Au lieu du type classique de pseudo-hypertrophie des lèvres avec renverse- 
ment, on peut observer leur atrophie avec amincissement. Cette atrophie peut 
amener la présence d'une encoche médiane ou de deux encoches latérales dans 
l'occlusion de la bouche. Relativement aux rides du visage, Meige relève les 
particularités suivantes : lo Existence d'une fossette médiane au menton plus 
profonde que celle qu’on observe normalement. 2° Au niveau des commissures, 
dépression oblique courte et profonde qui contribue à augmenter l'apparence 
d'élurgissement de la fente buccale. 3° Accentuation du pli naso-génien, ce qui 
fait paraître la narine plus relevée et plus ouverte. 


.127) Hémianopsie accompagnée d’hallucinations visuelles dans la 


moitié anopsique du champ de la vision, par II. Lamy (Paris). 


Femme de 35 ans qui avait conservé comme reliquat d'une syphilis cérébrale 
antérieure une émitanopsie latérale homonyme permanente, 

Elle présentait en outre des absences au cours desquelles une hallucination 
de la vue singuliére (figure d’enfant) et toujours parcille apparaissait dans la 
partie obscure du champ visuel. Il s’agit à n'en pas douter d'un phénomène 
d'excitalion corticale liée à la présence d'une altération circonscrite du lobe occi- 
pital. L'auteur compare cette hémiopie hallucinatoire au syndrome de la 


migraine ophtalmique. Il rappelle les observations de ce genre qu'on trouve 


dans la littérature et en fait ressortir les points communs. 
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728) Myxcedéme traité par lingestion de glande thyroïde, 
par Bai3siup ct Souques (Paris). 


Femme de 46 ans, opérée de la thyroidectomie pour un goitre plongeant, qui 
présenta consécutivement les signes du myxcedéme : infiltration sous-cutanée, 
suppression des fonctions de la peau, chute des poils, etc. Elle est soumise au 
traitement, à la dose de un lobe de corps thyroïde de mouton cru, par jour, puis 
un lobe tous les deux jours. Au bout de quatre semaines (15 lobes ingérés) le 
changement est déjà considérable. Perte de poids de 3 kilogr. ; les fonctions do 
la peau sont revenues. La malade éprouvait auparavant des sensations de 
froid, une somnolence perpétuelle : tout a disparu. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 
Séance du 18 mars 1894. 


729) De la craniotonoscopie, par Mouravierr. 


La meilleure méthode d'exploration de la conductibilité osseuse du crine 
est celle de Gabritchevski ; elle consiste en ce que les sons du diapason placé 
sur le crâne sont perçus par un appareil spécial appelé phonoscope ou plutôt 
tonoscope que l'on applique sur la bouche ouverte du malade; le tonoscope 
nest autre qu'un stéthoscope biauriculaire de Steiner (C. Paul); il en diffère 
par la modification de l'ouverture qui s'adapte à la bouche et un petit 
diaphragme destiné à affaiblir le son situé dans le tube adducteur. On est tenu 
à suivre les règles suivantes : 19 Le diapason doit avoir un son assez fort et 
constant ; 2 la chevelure du malade doit être coupée ras; 3° appliquer le tonos- 
cope à la bouche, et engager le malade à respirer doucement par le nez; 40 le 
diapason doit être appliqué sur le crâne avec une force toujours égale ct tenu 
verticalement; 5° on doit comparer les points rigoureusement symétriques ; 
6° les différences peu marquées dans la conductibilité des points symétriques 
ne doivent pas entrer en ligne de compte ; 70 si le premier examen a donné un 
résultat positif, il est nécessaire de répéter l'expérience. 

L'examen des hommes sains a démontré que les points symétriques du crane 
émettent le même son; la forme du crane et l'épaisseur des os ne modifie pas 
cetle règle. Le son faiblit, à mesure que l'on s'éloigne du front vers la nuque; 
mais l'affaiblissement du son n'est pas uniforme. Le maximum d'affaiblissement 
du son s'observe sur le vertex, dans les fosses temporales et au niveau des os 
lemporaux, sauf sur l'apophyse masluide; le minimum d'affaiblissement cst au 
niveau frontal. 

L’auteur a examiné cnsuite les modifications de tonalité produites par les 
états pathologiques : 1° intra-cräniens, et 2° des os du crâne. Les résultats sont 
les suivants. Les expériences ainsi que les observations cliniques ont démontré 
que ni les collections liquides, ni les corps solides iatra-crduieus ne modifient 
la tonalité du diapason. Par contre, on oblient des modifications du ton dans les 
cas suivants: 1° Dans l’atrophie des téguments mous du crane, le son s'entend 
mieux du côté de l'atrophie; 2° l'hypertrophie des segments mous du crâne 
assourdit le son; 3° le son s’assourdit au voisinage des orifices du crâne ; 4° l'en- 
durcissement des os du crâne produit un assourdissement du son; 5° des pro- 
cessus pathologiques qui modifient la structure normale des os du crâne, assour- 
-dissent le son, 
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Pour la suppuration et la carie des os, tous les auteurs sont d'accord (Müller, 
Okouneff, l'auteur) ; pour ce qui est des tumeurs du crâne, il n'existe qu'une obser- 
vation, celle de l'auteur. Ainsi la cräniotonoscopie est un moyen de reconnais- 
sance opportune des suppurations et de la carie des os et, par conséquent, 
permet une intervention propice, avant l'invasion des enveloppes du cerveau. 
Elle permet aussi de reconnattre les tumeurs ayant pour point de départ, soit 
l'os, soit les enveloppes ou le cerveau et qui ont envahi secondairement l'os du 
crâne. Simultanément, le siège de la tumeur est également déterminé. L'auteur 
conclut que, dans certains cas, la crdniotonoscopie doit prendre place parmi les 
méthodes de recherches cliniques habituelles. 


SOCIÉTÉ DES MÉDECINS TCHEQUES DE PRAGUE 
Séance du 12 mars 1894. 


430) M. Haskovec a présenté un chien thyrotdectomisé atteint d'une cachexie 
strumiprive classique. Les symptômes bulbaires dominent. M. Haskovec 
fait remarquer aussi le tremblement rapide des extrémités et du corps entier, 
lequel n'est causé ni par le froid, ni par la peur, mais appartient au syndrome 
morbide. 


Séance du 23 avril 1894. 


731) M. le professeur M. HLava montre une pièce présentant une tumeur de 
l’hypophyse. La tumeur se compose de deux parties, dont l’inférieure est plus 
solide que la partie supérieure, qui est molle et fluctuante. La partie inférieure 
est située dans la selle turcique, elle a rongé la plus grande partie de l'oset a 
pénétré jusque sur l'os pétreux du côté gauche. La partie supérieure renferme 
des cryptes plus ou moins grandes qui sont remplies d'une matière colloïde, 
semblable à celle que l’on trouve dans le goitre colloïde. 

La tumeur se répand du côté droit et comprime le pédoncule du cerveau, le 
nerf optique, le nerf oculo-moteur commun, et elle atteint par son extrémité la 
scissure de Sylvius et les ganglions centraux. Il ne reste du corps strié et de 
la couche optique du côté droit qu’une couche épaisse de 7 à 8 millim. qui est 
séparée distinctement de la tumeur. Celle-ci s'étend en arrière dans la région 
« sous-thalamique ». On peut expliquer l'hydrocéphalie qui se trouve du côté droit 
par la pression exercée sur les veines, tandis que le ventricule latéral gauche 
est normal. 

D'après l'aspect macroscopique, on croirait être en présence de struma hypo- 
physes cerebri signalé par Weigert. Mais dans ce cas, il s'agit d'un adéno- 
carcinome où la partie inférieure cancéreuse est plus solide que la partie supé- 
ricure dans laquelle domine encore la structure adénomateuse. 

Les tumeurs de l'hypophyse en question sont rares. Elles ne pénètrent pas dans 
le tissu du cerveau, mais elles agissent par pression comme les psammo-sarcomes 
de la dure-mère. Ensuite l'auteur communique encore quelques détails au sujet 
des diverses tumeurs de l'hypophyse. 

La pièce provient d'un individu âgé de 18 ans, jockey, qui a reçu, il y a 5 ans, 
‘un traumatisme, après lequel commencèrent à se développer les symptômes du 
côté du cerveau. D'après l'auteur, la tumeur présente n'est pas en connexion 
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avec le traumatisme précédent. Il pense, au contraire, que la tumeur existait 
depuis longtemps et qu'elle n'a amené des symptômes qu'après avoir atteint 
une certaine grosseur. 


Séance du 30 avril 1894. 


732) M. le professeur Hexticu montre deux jeunes filles de 13 et 14 ans, pyro- 
manes, qui n’ont pas encore leurs règles. Chez la première, on constate des 
maux de tête qui surviennent une fois dans l'espace d'un ou de deux mois el 
après lesquels la malade vomit ou bien est atteinte d'une épistaxis. La malade 
est somnambule et elle exécute depuis quelque temps des mouvements choréi- 
ques, marqués surtout du côté gauche. La malade est soumise à des influences 
héréditaires et son intelligence est très affaiblie. L'autre malade a éprouvé 
des maux de tête qui surviennent encore de temps en temps. On a constaté 
chez elle de petites attaques hystéro-épileptiques. 

Le professeur a présenté en outre un troisième malade, hystérique démo- 
niaque. Son père était alcoolique, sa mère a eu des crampes d’estomac. La 
malade a commencé à l'âge de 6 ans à se masturber. A l’âge de 10 ans, elle a été 
l'objet d'un stuprum, après avoir été peut-être préalablement hynoptisée, et 
depuis cette époque elle souffre d’hallucinations de vision. La malade a vu tout 
d’abord des personnes nues, et quand on lui a conseillé de penser à autre chose, 
il est arrivé que les hallucinations ont persisté et que de nouvelles visions sont 
venues s'ajouter aux précédentes. La malade a vu immédiatement tout ce à quoi 
elle a pensé. Ainsi elle a eu successivement des visions de diables, de saintes, 
de soldats, de ses parents, etc. Avec le temps sont venues des hallucinations de 
l’oule et la malade a pu entendre même les personnes qui étaient l'objet de ses 
hallucinations visuelles. La malade est facilement hypnotisable, et de temps en 
temps elle a des attaques hystériques sans avoir pourtant de convulsions bien 
marquées. 


Séance du 7 mai. 


733) M. le professeur Janosik montre de nombreuses coupes et entretient la 
Société des dernières recherches sur le système nerveux au point de vue 
embryologique. Il fait surtout remarquer quelques détails concernant le 
rapport entre les ganglions spinaux et la moelle épinière. 

On fera un résumé à part. 


———— ns 
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734) L’hypnotisme et le crime, conférences au jeune barreau de Bruxelles, 
par le Dr Crocg fils, Bruxelles, 1894. H. Lamertin, éditeur ; Paris, G. Carré, 
libraire. 


L’hypnose provoquée est une perturbation passagère du système nerveux 
dont certaines conséquences intéressent tout particulièrement les hommes de 
loi ; il serait désirable que ceux-ci fussent assez versés dans la science hypno- 
logique pour pouvoir, le cas échéant, reconnaître, au milieu des détails toujours 
compliqués d'une cause, les faits qui peuvent être légitimement imputés à l'hyp- 
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notisme et ceux qui sont en dehors de son intervention (avant-propos de 
M. Pitres). | 

Ce livre de 298 pages, est d'une lecture facile; il comprend deux parties 
distinctes : la première ne traite que de l'hypnotisme (aperçu historique, essai 
de définition, procédés d’hypnotisation, phases et caractères du sommeil d'après 
les écoles de Nancy, de la Salpétriére) ; la seconde partie traite des actes délic- 
tueux commis sur des hypnotisées et qu'elles-mêmes pourraient commettre. Les 
hystériques hypnolisées se comportent diverscment aux injonctions qui leur sont 
faites ; d’après les expériences de l'auteur, tantôt elles opposent à tous les ordres 
une résistance invincible, tantôt elles n’obéissent que pour ce qui leur plaît, ou 
pour ce qui leur est indifférent, tantôt elles sont complètement dociles, Jusqu'ici 
les hypnotisées n'ont guère commis que des crimes de laboratoire ; est-il possible 
que les choses aillent plus loin et que celles qui se sont montrées d'une malléa- 
bilité absolue dans l'expérimentation acceptent avec la même passivité des ordres 
criminels ? ; FeINDEL. 


735) Le criminel-type dans quelques formes graves de la criminalité, 
par Artaun Mac-Donatp, traduction du Dr Covuracxe, 2¢ édilion, augmentée 
d’une bibliographie de sexualité pathologique et criminelle. (Storck à Lyon, 
Masson à Paris, éditeurs.) 


La méthode suivie dans ce travail de Criminologie spéciale, consiste à étudier 
quelques cas aussi complètement que possible. l’auteur a procédé dans l'ordre 
suivant : 10 Il a choisi les cas qu'il se propose d'étudier parmi les pires et parmi 
ceux chez lesquels le genre de criminalité est le mieux confirmé. 2° Il a copié 
tous les rapports faits sur le compte des prisonniers dans les établissements où 
ils ont été enfermés ; de là une multiplicité de détails qui permettent au lecteur 
d'être tout à fait indépendant de l’auteur quand il se formera une opinion; il est 
bon d'avoir présent à l'esprit qu'une faute légère signalée dans les plaintes peut 
indiquer le moment précis où le prisonnier commence à se relâcher de ses dis- 
positions à la réforme, car, dans tout asile de réforme bien organisé, il y a un 
minimum de tentation à faire le mal et un maximum de contrainte continuelle à 
faire le bien; inversement, une série de bons rapports indique qu'il est de nou- 
veau résolu à bien faire. 3° L'auteur interroge tous les employés qui ont une 
connaissance directe du prisonnier, 4° Il interroge en dernier lieu le prisonnier 
lui-même lorsqu'il est suffisamment familiarisé avec les faits par l'étude des rap- 
ports et des réponses des employés aux questions qu'il leur a posées; connais- 
sant son prisonnier d'avance, il est en garde contre les erreurs où pourraient le 
conduire les falsifications de la vérité; il ne contredit pas le prisonnier, qui 
souvent s’égare dans son mensonge au point d'en venir à dire la vérité le mieux 
qu'il peut, ou qui, entraîné par ses propres paroles, se laisse aller à des confes- 
sions additionnelles ; il cherche à ne jamais indisposer le criminel, et réserve 
pour la fin les questions dont la réponse peut ne pas être accordée. Ainsi sont 
étudiés : le meurtre simple, un cas; le vol simple, trois cas; la simple perversité 
morale, un cas; la sexualité pathologique, 5 observations. La bibliographie est 
très complète. FEINDEL. 


736) Diagnostic des maladies nerveuses, par P. J. Ménius. 2° édition revue 
et augmentée. Leipzig, Vogel, 1894, in-8°, 434 p., 104 fig. 


Ce livre est un traité complet de séméiologie nerveuse. La première partie en 
est consacrée à l'étude du malade lui-méme: antécédents héréditaires et person- 
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nels; examen des fonctions psychiques, de la parole, de l'appareil moteur, de 
l'appareil sensilif, ete... La seconde partie traite des fonctions et des troubles des 
différents muscles .t des différents nerfs, ainsi que des localisations médullaires, 
bulbaires et cérébrales. Dans la troisième partie, l’auteur décrit les principaux 
symptômes des mi:adies du système nerveux (organiques et névroses). En un 
mot, comme l'indiq'ie le titre mème de l'ouvrage, tout ce qui peut servir à carac- 
tériser l’état d'un malade atteint d’une affection nerveuse a été rassemblé et 
coordonné pour conduire le médecin d'une façon logique à poser le ntacnostic de 
la maladie. Pierre MARIE. 


oe — _— -— ee ee. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


SUR DEUX CAS FAMILIAUX D'HÉRÉDO-ATAXIE CEREBELLEUSE 
Par Paul Londe, interne des hôpitaux (1). 


Les deux nouveaux cas familiaux d’hérédo-ataxie cérébelleuse rapportés ici 
se rapprochent beaucoup de celui que mon mattre,M. Brissaud, et moi avons 
déjà publié dans celte même Revue (n° 5,1894;. Ils ont été observés dans le ser- 
vice de M. le Dr Albert Robin. Il s'agit du frère et de la sœur, Charles et Eugé- 
nie Poul... Ils ont été atteints de cette maladie exactement au même âge,26 ans, 
et de la même façon. Mais comme Charles P... a actuellement 29 ans, tandis que 
sa sceur en a 37, ils représentent actuellement deux périodes différentes de la 
méme affection. 

L'incoordination musculaire qui en fait le caractère essentiel s’estrévélée chez 


(1) Cette note a été communiquée au congrès des neurologistes et des aliénistes tenu à 
Clermont-Ferrand du 6 au 11 août 1894. Les observations seront publiées in extenso 
dans les comptes rendus du congrès. 
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eux dés le début a la fois dans la marche, dans les mouvements des membres 
supérieurs et pendant la parole. Il s’y ajoutait des symptômes neurasthéniques 
tels que céphalée matinale, rachialgie, sensations de fatigue et courbature, irrita- 
bilité et tristesse. Nous commençons par l’histoire du malade le plus récemment 
atteint parce qu'il représente la première période de la maladie. 


Chez Charles P..., pas plus que chez Eugénie P..., le début n'a été précédé par aucune 
maladie infectieuse, Il dit seulement avoir eu une contrariété de famille qui l’affecta 
beaucoup. Quelques semaines plus tard (mars 1892) il parlait difficilement, « marchait comme 
un homme ivre » et tandis qu'il coupait son bois il remarquait que son coup de hache 
« n'était pas sûr ». Il fut soigné successivement pour de la neurasthénie et pour une mala- 
die de la colonne vertébrale. Malgré la marche lentement progressive de la maladie, il 
n'est revenu À Paris consulter que sollicité par nous après l'examen de sa sœur. 

Actuellement il présente un léger degré de titubation avec élargissement de la base de 
suatentation, et quelques secousses choréiformes. Il est obligé, dit-il, de regarder ses pieds 
en marchant et se trouve plus gêné dans l'obscurité. Pourtant le sens musculaire est 
intact; il peut marcher les jambes À demi fléchies (signe de Brissaud); il n'a pas le signe 
de Romberg. 11 offre du tremblement intentionnel des membres supérieurs et des contrac- 
tions exagérées des muscles du visage pendant la parole qui est difficile, irrégulière, sacca- 
dée et explosive. Il semble que le malade parle sous l'impression d’un grand froid ou d'une 
vive douleur, Il n’avale pas de syllabe mais glisse sur certaines avec rapidité. Il dit que 
sa langue ne tourne pas à 62 volonté, pendant la parole du moins, car ni la mastication ni 
la déglutition ne sont troublées. Il ne peut plus chanter. De temps en temps une secousse 





Fia. 56. — Écriture du malade Charles P... 


choréiforme à la tête. L'écriture est tremblée, saccadée, encore lisible ; les traits sont for- 
més de « pleins » et de « déliés » multiples se succédant sans transition, ce qui leur donne 
un aspect pointillé, 

Les réflexes rotuliens sont très nettement exagérés surtout du côté droit; il n'existe pas 
d’exagération des réflexes tendineux aux membres supérieurs. 

Scoliose légère à grande courbure convexe à gauche avec dépression sous-claviculaire 

droite et abaissement de l'épaule droite. 
_ Du côté des yeux il y a quelques oscillations non rythmées et intermittentes du glote 
dans le regard latéral (examen de M. Kœnig) sans nystagmus proprement dit.Pas de dys- 
chromatopsie, ni rétrécissement du champ visuel, ni diminution de l’acuité visuelle, ni 
lésions du fond de l'œil, ni diplopie, ni vertiges. Les pupilles réagissent bien. 

Les autres signes négatifs sont : l’absence des troubles subjectifs et objectifs de la sen- 
sibilité générale ou spéciale, sauf ce qui a été dit et des crampes peu fréquentes dans les 
mollets. Réflexe plantaire conservé. Pas de troubles vésicaux. Pas de pied bot. Pas de 
diminution de la force musculaire, ni prolongation de la contraction. Conservation des 
facultés génitales, Pas de diminution de la faculté d'attention, 

Rien de particulier à l'examen laryngoscopique (examen de M. Mendel). 

Le début a été le même chez la sœur que chez le frère; la sœur aurait eu cependant, en 
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plus, de l’amblyopie passagère et une certaine dysphagie, mais elle n’accuse pas très nettc- 
ment ces phénomènes qui d’ailleurs ont disparu. Mariée à 17 ans elle a eu un premier enfant 
à 24 ans et un second à 29 ans. La maladie a donc commencé entre les deux grossesses 
(26 ans) et elle s'est particulièrement accentuée après le deuxième accouchement. Mêmes 
troubles de la parole, même incoordination musculaire des membres supérieurs et inférieurs 
avec titubations; crampes dans les jambes, sensation de froid aux pieds (1). Chez elle 
l'incoordination a été plus marquée dès le début du côté droit. 

Actuellement elle ne peut plus marcher, ni même se tenir debout sans être soutenue 
sous les deux bras. Elle offre une incoordination excessive, elle lance ses jambes en avant 
comme un tabétique et l'on ne peut plus constater chez elle la titubation qu'elle a cue, 
paraît-il, très nettement. En revanche elle a une certaine raideur dans les membres infé- 
rieurs, Le tremblement intentionnel des membres supérieurs est beaucoup plus marqué 
que chez le frère ; elle peut à peine porter un verre à demi plein d'eau jusqu'à sa bouche, 
Le tremblement de la tête est aussi très intense avec tendance à la rotation de la tête à 
droite soit pendant la parole, soit pendant les mouvements. 

Le tremblement disparaît lorsque la malade est couchée horizontalement dans son lit. 
Secousses choréiformes et contractions exagérées et asymétriques des muscles du visago. 
Pli naso-génien plus marqué du côté droit. La malade tire la langue très légèrement 
déviée à droite et tremblotante. 

Les caractères de la parole sont les mêmes que chez le frère et encore plus marqués. 
La voix est monotone, signe qui manquait chez Charles P... Rien au larynx (examen de 
M. Castex). 

Les autres signes positifs tels que l’exagération des réflexes rotuliens, la scoliose, sont les 
mêmes que chez le frère. 

Il lui est très difficile, sinon impossible de fixer son regard surtout latéralement ; alors 
elle présente un peu de nystagmus rotatoire (examen de M. Keenig). 

Elle ne peut pas fixer longtemps le même objet et les mouvements des globes ne 80 font 
qu’avec une certaine incoordination. 

Mémes signes négatifs oculaires que chez le frère. Même intégrité de la sensibilité dans 
tous ses modes, du sens musculaire. Si elle a l'oreille gauche un peu dure, cela date d'un 
écoulement d'oreille remontant à la jeunesse. 

Elle a davantage de torpeur cérébrale que son frère. Elle a en outre depuis un an une 
certaine difficulté pour uriner ; elle ne pourrait uriner au commandement quand elle en a 
envie. Quand elle va uriner, il y a un temps d'arrêt, mais elle n'est pas obligée de pousser 
L'appareil vésical n'obéit pas immédiatement à la volonté. 

En somme, on voit que la plupart des différences que les deux malades offrent entre eux 
s'expliquent par l'âge différent de la maladie chez chacun d'eux. 

L'histoire de cette famille contient qnelques autres faits intéressants. Charles et 
Eugénie P... ont une sœur, Zoé, hystérique, figée de 22 ans. Quoiqu'elle ne soit proba- 
blement pas du même père, elle aurait cependant de temps à autre, d'après son dire, une 
ébauche de titubation. 

Le fils aîné d'Eugénie P..., qui a 13 ans, présente du tremblement des mains, peu mar- 
qué il est vrai, avec une exagération très nette des réflexes rotuliens et un peu de raideur 
dans les mouvements en général, mais sans démarche spasmodique. Il est né à terme, sans 
dystocie. Les autres réflexes tendineux, y compris le massétérin sont seulement prononcés. 

Nous n'avons pu voir ke fils cadet d’Eugénie P..., qui a 8 ans et qui estné par conséquent 
deux ans après le début de la maladie de la mère. Il pissait encore au lit dans ces der- 
nières années. 

Charles P... a un enfant de cinq ans bien portant. 

Le père et la mère de Charles et Eugénie P... étaient cousins germaine, Leur mère a eu 
deux fausses couches à sept mois avant d’avoir ses trois enfants. Leur père est mort à 
41 ans après avoir eu plusieurs maladies : « engorgement de poumons, tumeur au coude, 
tumeur à l'estomac ? » Leur grandpè-re paternel est mort à 60 ans; ilavait « le sang brûlé ? » 


(1) La malade offre aux jambes des troubles vaso-moteurs dus à l'usage exagéré de la 
chaufferette, | 
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Nous n’avons malheureusement pas pu avoir des renseignements plus complets 
sur l’histoire pathologique de cette famille. La mère du malade atteintc d'hérédo- 
ataxie cérébelleuse, a-t-elle eu la syphilis ? 11 eût fallu éclaircir ce point. 

Revenons à nos deux malades. Les symptômes rapportés plus haut suffisent à 
écarter l’idée de maladie de Friedreich, de sclérose en plaques, les seules hypo- 
thèses qui auraient pu être mises en discussion avant la description du type 
morbide que M. Marie a appelé hérédo-ataxie cérébelleuse en se fondant sur les 
observations de Nonne, Fraser, Sauger, Brown, Klippel et Durante (1). L'histoire 
de nos malades mérite d’étre rapprochée particulièrement de l'observation d'hérédo- 
ataxie cérébelleuse que nous avons déjà publiée avec M. Brissaud. Notre 
malade d'alors, comme les sujets dont il a été question ici, n’avait pas non plus 
de troubles visuels, contrairement à la généralité des faits groupés par M. Marie; 
par contre, elle avait un peu de scoliose. 

Ces particularités rapprochent ces trois observations de la maladie de Frie- 
dreich. Pourtant au point de vue purement symptomatique, elles offrent de très 
grandes ressemblances avec la sclérose en plaques. Dans une leçon, faite à la 
Salpétriére, M. Brissaud avait insisté sur ce dernier point, à propos de notre 
première malade. Pourtant celle n’avait eu encore que peu le tremblement inten- 
tionnel qui est très net dans nos deux cas actuels. 

Ce tremblement qui est très fort chez Eugène P..., augmente encore la ressem- 
blance de cette maladie familiale avec la sclérose en plaques. Nous pourrions 
invoquer ici contre la sclérose cn plaques l'absence de troubles visuels, diplopie, 
vertiges, décoloration blanchatre de la papille, mais, il faut savoir que ces phé- 
nomènes se sont rencontrés quelquefois dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse. 
La dyschromatopsie, la diminution de l'acuité visuelle, le rétrécissement du 
champ visuel, signes qui sont en rapport avec les modifications de la papille, 
sont communs aux deux maladies. L'absence de réaction pupillaire à la lumière 
ou à l’accommodation serait un fait particulier à l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 
quoique rare. 

On observe parfois dans les deux cas, des troubles subjectifs ou objectifs de 
la sensibilité. Les troubles viscéraux sont plus rares encore dans l’hérédo-ataxie 
cérébelleuse que dans la sclérose en plaques. C'est plutôt par la marche de la 
maladie en dehors du caractère familial que l'on peut arriver au diagnostic. Il 
n'y a pas de rémission dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse; l'affection est lente- 
ment progressive sans aggravation brusque; il n'y a pas d'hémiplégie. Enfin on 
ne peut rapporter la cause de la maladie à une infection déterminante. 

La précision du caractère familial chez nos malades pourrait éviter ici toute 
discussion. Cependant il faut se rappeler que ce caractère existait dans 2 cas 
de Dreschfeld rapportés à la sclérose en plaques, et cités par M. Marie dans son 
mémoire sur la sclérose en plaques chez les enfants. 

Les symptômes qui rapprochent le nouveau type morbide de M. P. Marie, de 
la sclérose en plaques le distinguent de la maladie de Friedreich, particulière- 
ment les troubles visuels, les phénomènes spasmodiques et l’âge tardif. 

Étant donnée l'absence des troubles visuels, les seuls signes qui nous 
empêchent de faire rentrer nos cas dans le type de Friedreich sont l'exagération 
des réflexes rotuliens et l'âge tardif auquel s'est développée la maladie. Car 
l'absence de pied bot n'est qu'un signe négatif et la légère scoliose de nos 
malades pourrait être considérée comme un commencement de trouble trophique. 


(1) Nous renvoyons le lecteur à l'article de M. MARIE. Semaine médicale, 1898. 
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Ils ressemblent au type de Friedreich autant sinon plus qu’à une sclérose en 
plaques, et l'on pourrait dire d'une manière générale, que les signes qui rap- 
prochent l'hérédo ataxie cérébelleuse de la maladie de Friedreich sont précisé- 
ment ceux qui la distinguent de la sclérose en plaques. 

Notre regretté maître Charcot, pour mieux fixer l'attention de ses auditeurs, 
faisait remarquer que la maladie de Friedreich emprunte son tableau clinique à 
la fois au tabes et à la sclérose en plaques. On pourrait aujourd'hui ajouter que 
l'hérédo-ataxie cérébelleuse emprunte le sien à la maladie de Friedreich et à la 
sclérose en plaques. 

Si l'on considère la nature même de la maladie il n'y a de rapprochement à 
faire qu'entre le type de Friedreich et le type de M. Marie. Les points de contact 
sont nombreux entre les deux. La différence d'âge, l'état différent des réflexes 
ne sont pas constants. L'âge du début ne paraît pas devoir être fatalement pré- 
coce dans le premier cas ; il semble plus constamment tardif dans l'autre. Il existe 
bien une observation de Descroizilles publiée sous le nom d’ataxie héréditaire 
dans le Progrès médical de 1886, qui devrait rentrer dans le premier cadre pour 
l'âge du début, trois ans environ, et dans le second à cause de l’état des réflexes 
exagérés et de la trépidation; mais ce cas a été contesté ct considéré comme une 
sclérose cérébro-spinale par Soca (1). Par contre il existe des cas de maladies 
de Friedreich à début tardif, quoiqu’elle se développe rarement après 16 ans. 
Ainsi dans le cas d’Auscher (Arch. de phys., 1893, p. 340), le début n’a eu licu 
qu'à 25 ans. L'élat spasmodique n'est donc pas indissolublement lié au début 
tardif. D'autre part, les réflexes peuvent être normaux dans l'hérédo-ataxie céré- 
belleuse et seulement diminués dans la maladie de Friedreich. 

Que reste-t-il alors pour distinguer les deux types au point de vue clinique ? 
Rien ou presque rien: les troubles visuels de l'hérédo-ataxie cérébelleuse. Nous 
avons vu combicn ils sont inconstants. 

Une parcille similitude de symptômes ne peut exister sans une certaine simi- 
litude dans les lésions. « Il est possible, dit M. Marie, que l'une et l'autre affec- 
tion ne soient que des modalités différentes d'une même espèce morbide, un 
même processus initial, dégénéralif héréditaire, frappant dans le système nerveux 
des syslèmes organiques analogues, mais distincts ou bien intéressant dans la 
maladie de Friedreich un nombre de systèmes autre que dans l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse. » 

Au point de vue clinique, l’une ct l’autre sont surtout une maladie de l'équili- 
bration générale. Ne peut-on admettre que le système cérébello-médullaire en 
rapport avec celle fonction dégénère, tantôt dans sa partie cérébelleuse, tantôt 
dans sa partie médullaire, tantôt dans son ensemble ? 

Il n'existe que deux autopsics d’hérédo-ataxie cérébelleuse, celle de Fraser 
dans laquelle l'unique lésion était une atrophie du cervelet, intéressant surlout la 
substance grise corticale avec diminution de nombre et altération des cellules 
de Purkinje et celle de Nonne. Dans ce dernier cas, l'atrophie du cervelet, 
lésion prédominante, s'acccompagnait de diminution de volume de la moelle sans 
lésions dégénératives toutefois. C'est donc bien dans l'organe de l'équilibration 
que siège en réalité la lésion. La clinique est ici d'accord avec la physiologie. 
(Expériences de Flourens.) 


(1) Les ots2rvations de Davidson sont à rejeter également, ne fût-ce qu'à cause de l'am£- 
lioration constatée. Celles de Dreschfeld qui ont trait } deux frères seraient à prendre en con- 
sidération à causo du caractère familial, mais sont regardées comine sclérose en plaques par 
M. Marie dans son mémoire, sur la sclérose en plaques chez Ics enfants. 
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Dans la maladie de Friedreich, où l’on trouve également une diminution notable 
du volume de la moelle, l'examen microscopique de celle-ci démontre dans 
toutes les autopsies, l'existence de lésions dégénératives très étendues intéressant 
le cordon de Burdach, le cordon de Goll, le faisceau cérébelleux direct, le fais- 
ceau pyramidal croisé, les cellules de Clarke. On voit, ajoute M. Marie, combien 
la différence est capitale par rapport à l’hérédo-ataxie cérébelleuse, qui elle ne 
s’accompagne d'aucune lésion dégénérative de la moelle. 

Pourtant comment expliquer l'analogie du tableau clinique? Le cervelet est-il 
touché dans la maladie de Friedreich ? Senator, après Menzel, l’admet et pense 
même que la lésion initiale est une altération du cervelet. Ce qui est certain c'est 
qu’il n’est pas toujours indemne. Auscher l'a trouvé participant à l'atrophie 
générale des centres nerveux, mais sans lésions microscopiques. La question 
n’est pas suflisamment élucidée. Même en l'absence de lésion cérébelleuse, on 
pourrait supposer que les lésions médullaires en sont l'équivalent au point de 
vue symptomatique. Ainsi, la lésion du faisceau cérébelleux direct, de la colonne 
de Clarke et des cordons postérieurs explique peut-être les troubles de l'équi- 
libration. Sans aller aussi loin que Senator, il nous paraît impossible de se refuser 
à admettre que si le cervelet n'est pas toujours lésé, du moins il est toujours 
troublé dans son fonclionnement. Cette considération permet de comprendre 
dans leur ensemble, la maladie de Friedreich et l’hérédo-ataxie cérébelleuse 
comme une maladie de la fonction de l'équilibration, et d'expliquer les ressem- 
blances cliniques qu'elles présentent. Il nous reste à nous demander si ces res- 
semblances sont superficielles ou s’il existe entre elles une certaine unité ana- 
tomique. En d'autres termes, sont-ce des systèmes organiques distincts qui sont 
malades, les systèmes pris sont-ils plus nombreux dans un cas que dans l’autre, 
ou bien est ce un même système qui dégénère tantôt sur une partie, tantôt sur 
une autre ? 

Peut-être ces trois modalités existent-elles dans la réalité, et trouverait-on des 
observations pour appuyer chacune de ces hypothèses. Il y a au moins une 
observation en tout cas qui vient confirmer la dernière hypothèse, c'est celle de 
Menzel. 

« Comme dans la maladie de Friedreich, la moelle présentait des altérations 
dégénératives très prononcées et multiples (cordons postérieurs, faisceaux pyra- 
midaux croisés, faisceaux cérébelleux directs, colonnes de Clarke, etc.) et 
comme dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse, il existait une atrophie manifeste du 
cervelet avec disparition des cellules et des fibres de Purkinje. » (Marie.) 

En se fondant sur cette observation, il nous paraît légitime de voir une cer- 
taine unité entre les deux maladies que nous comparons, tant au point de vue 
anatomique qu'au point de vue clinique. Les mêmes troubles de l'équilibration 
qui les caractérisent seraient dus à la dégénérescence d'un système cérébello- 
médullaire encore imparfaitement connu. 

Les données actuelles de l'histologie et de la physiologie, quoique incomplètes, 
ne sont pas contraires à cette opinion. Au point de vue histologique, on sait les 
relations qui unissent le faisceau cérébelleux direct au cervelet d'une part 
(Flechsig, Monakow), à la colonne de Clarke d'autre part, et par la colonne de 
Clarke au faisceau postérieur (1). 

Quant au faisceau pyramidal, M. Marie hésite à admettre que les fibres alté- 


(1) Les collatérales des fibres du cordon postérieur se terminent : 1° dans la substance 
gélatineuse de Rolando ou la corne postérieure ; 2° dans les colonnes de Clarke ; 3° dans la 
corne antérieure, (Van Gehuchten, p. 222.) 
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rées soient celles du faisceau pyramidal, il croit pouvoir présumer « qu'il s'agit 
là de fibres dépendant des faisceaux cérébelleux directs, et antéro-latéraux de 
Gowers et reliant ceux-ci ». 

Ainsi la systématisation de la sclérose médullaire dans la maladie de Fried- 
reich trouve assez bien sa raison d'être dans les relations complexes du cer- 
velet avec la moelle. La sclérose se Jocaliserait dans certains faisceaux en 
rapport immédiat ou médiat avec le cervelet. 

Senator qui semble admettre dans tous les cas la lésion initiale de cet 
organe, fait remarquer que son hypothèse est justifiée par les expériences de 
Marchi. 

Des expériences de Marchi il résulte, dit-il, que la destruction du cervelel 
entraîne la dégénérescence des parties latérales du cordon antéro-latéral, de la 
partie anlérieure du faisceau cérébelleux direct, et d'un certain nombre de fibres 
des faisceaux pyramidaux (1). 

Mais cette dégénération descendante n’expliquerait pas tous les cas, par 
exemple celui d'Auscher dans lequel le faisceau cérébelleux direct était à peine 
touché tandis que la lésion prédominait dans le cordon postérieur et la colonne 
de Clarke. Jusqu'à présent la lésion la plus constante rencontrée dans les autopsics 
de maladie de Friedreich semble avoir été l’altération des cellules mêmes de 
la colonne de Clarke. Cette lésion paraft essentielle et elle est spéciale car on ne 
la rencontre ni dans le tabes, ni dans l'amyotrophie Charcot-Marie. 

Ainsi, tout en étant partisan de la théorie cérébelleuse de la maladie de Frie- 
dreich, on n’est pas forcé d'admettre dans tous les cas une lésion cérébelleuse. 
Dans cette maladie le système cérébello-médullaire serait touché dans sa partic 
médullaire surtout ou exclusivement; dans l’Rérédo-ataxie cérébelleuse le même 
système ne serait atteint que dans la portion cérébelleuse. 

Cette théorie rendrait bien compte ala fois des ressemblances et des différences 
de ces deux types morbides. On comprend ainsi pourquoi le caractère commun 
de ces deux maladies est le défaut d'équilibre en général, pourquoi le type de 
Friedreich ressemble davantage au tabes et pourquoi le tableau de M. Marie est 
l'expression la plus pure de la souffrance du cervelet dans son fonclionnement. 
Dans nos observations personnelles qui appartiennent à ce dernier type, nous 
avons vu en effet que le tableau clinique se réduisait à des troubles de l'équili- 
bration. De même la symptomatologie de la maladie de Friedreich peut se ré- 
duire au début ou dans certains cas aux troubles de l’équilibration. Ils sont donc 
essentiels dans les deux cas. 

Il resterait à se demander pourquoi dans le même système organique c'est 
tantôt une partie, tantôt l’autre qui dégénère. 


(1) Outre le faisceau cérébelleux direct, le pédoncule cérébelleux postérieur (ou infé- 
rieur) contient des fibres qui unissent le cervelet avec les noyaux des faisceaux cunéiformes 
et grêles (cordon de Goll), avec le nerf acoustique, notamment sa branche vestibulaire qui 
va se ramifier dans les canaux semi-circulaires, enfin avec le noyau du cordon latéral et les 
olives inférieures (Bechtcrew, cité par Laborde). 
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737) Contribution au diagnostic des maladies du cerveau et de la 
moelle accompagnées d'une hémiparésie des extrémités, par le 
Dt Geonc Hinscu. Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, t. XXV, 
fascicule 3, 1893. 


L’auteur nous montre par une observation combien il est parfois difficile de 
poser un diagnostic juste dans les maladies de la moelle et du cerveau chez les 
personnes âgées. 

I] s'agit d'une domestique de 58 ans, atteinte d'une parésie spasmodique des 
extrémités pendant 2 ans, avec alternatives de rémission. Pas d'atrophie muscu- 
laire, pas de réaction de dégénérescence. Réflexes des extrémités augmentés. 
Pas de tremblement intentionnel. Contractures toniques des extrémités droites et 
de la région du facial du méme cété. Circulation se faisant inégalement suivant 
les régions, la chaleur varie aussi par places. Faiblesse psychique. Paralysie 
molle des extrémités gauches dans le cours de la maladie. Mort peu aprés. 

Autopsie. — Anciens foyers de ramollissement dans le corps strié et la capsule 
interne gauches. Adhérences des parois du ventricule droit. Sclérose des faisceaux 
pyramidaux, des cordons antérieurs et postérieurs à gauche. 

Après avoir épuisé toutes les hypothèses pour faire concorder le résultat ana- 
tomique avec les symptômes cliniques, l'auteur admet qu'il s’agit d'une lésion 
primaire de la pyramide gauche, fait observé par plusieurs auteurs, notamment 
par Westphal qui a vu dans ces cas-là survenir le tabes ou la paralysie 
générale. Il explique la parésie spasmodique droite par des modifications de 
l'écorce cérébrale gauche. 

L'auteur pense que les dégénérescences séniles, les inflammations chroniques 
des méninges, et l’atrophie diffuse du cerveau peuvent produire des symplémes 
ne répondant pas aux lésions qu’on trouve à l’autopsie. Il s’agit dans ces cas-là 
de troubles fonctionnels et de lésions anatomiques très délicates ne pouvant être 
démontrées que par un examen microscopique approfondi. A. JTaBeL. 


738) Sur l’aphasie d’articulation et l'aphasie d’intonation à propos 
d’un cas d’aphasie motrice corticale sans agraphie, par Brissaup. 
Semaine médicale, 1894, n° 43, p. 341. 


Une femme de 45 ans, sans antécédents morbides, est prise, en 189), d'une 
violente céphalalgie unilatérale. Peu de temps après surviennent des convulsions 
persistantes probablement jacksonniennes. Au sortir du coma, qui dura cinq jours, 
la malade était hémiplégique du côté droit et aphasique. Pendant un an l'aphasie 
resta totale et absolue et l'intelligence très obnubilée, puis il y eut une amélio- 
ration progressive à tel point que le langage phonétique demeura seul aboli. 
Jusqu'au mois d'août 1893, cette femme eut encore une quinzaine de crises jack- 
sonniennes. 

Actuellement l'hémiplégie, toujours totale mais incomplète, s'accompagne 
de contracture secondaire modérée. Au point de vue aphasie, il n'y a ni surdité 
verbale, ni cécité verbale, ni agraphie d'aucune espèce. « Une seule fonction est 
abolie, et elle l'est complètement, l'articulation des mots.» La mimique du geste 
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et de la physionomie est conservée et trés expressive. Et, particularité fort inté- 
ressante, lintonation est parfaitement respectée chez cette malade et lui permet 
de traduire ses idées. Ces idées, « elle les exprime réellement par des sons, dit 
l'auteur, je ne sais quels sons ; c'est un gloussement, un gazouillement, parfois 
même quelque chose de plus aigu encore, comme des cris de cobaye, avec cette 
différence que les intonations varient suivant des nuances infiniment délicates, 
modulées comme une sorte de chant ot les pianos, les fortes, les accélérations 
et les ralentissements du rythme s'appliquent, sans qu'il soit permis d'en douter, 
à l'idée qui voudrait sortir ». ; 

C'est là un contraste (aphasie de l'articulation sans aphasie de l'intonation) 
peu remarqué jusqu'ici, sur lequel M. Brissaud insiste longuement et dont il 
donne l'explication dans une très intéressante digression philosophique. Il y a 
dans le langage, deux éléments distincts, les articulations d'une part, et d'autre 
part l’intonation, à savoir les modulations, le rythme, l'accent. « Le langage, quel 
qu'il soit, n’est donc pas seulement parlé, il est chanté... c'est une chanson arti- 
culée. » 

Il semble, à un premier examen superficiel, que la malade ait conservé les 
images motrices des mots, que son « champ de Broca » soit intact. Or il n'en est 
rien. Il ne s’agit pas en effet d'un cas d'aphasie sous-corticale vulgaire, par lésion 
des fibres de projection qui partent du pied de la troisième frontale. Le procédé 
préconisé par Lichtheim pour déceler cette aphasie sous-corlicale (procéde du 
reste trop schématique et critiquable) plaide ici pour l'existence d'une lésion de 
l'écorce. L'absence d'agraphie parle dans le même sens. L'auteur insiste sur 
cette absence d’agraphie et montre que celte femme écrit automaliquement, de 
par son centre graphique seul, sans reproduire graphiquement une image 
motrice d’articulation qui n'existe pas. Sans doute les faits de ce genre sont 
rares, mais les cas analogues de Rostenitsch et de Melon prouvent que la lésion 
du champ de Broca n'entraîne pas fatalement l’agraphie à la suite de l’aphémie 
et qu'il y a un centre graphique autonome, localisé par Exner ct Charcot dans 
le pied de la deuxième frontale. 

Il ne s'agit pas davantage d’une autre variété d’aphasie sous-corticale, rele- 
vant d’une lésion du lobe frontal qui intéresserait certaines fibres allant du 
champ de Broca à des régions de l'écorce où l'on place provisoirement et hypo- 
thétiquement le centre de l'idéation. 

Après avoir discuté les deux hypothèses précédentes et rejeté existence d'une 
aphasie sous-corticale, M. Brissaud ne s'attarde pas à supposer la création 
invraisemblable d'un nouveau centre graphique dans l'hémisphère droit, qui 
expliquerait l'absence actuelle d’agraphie. En dernière analyse, les signes con- 
comitants et l'évolution prouvent suffisamment que l'écorce est lésée (céphalée 
unilatérale, accès jacksonnien, elc.). Cette lésion de l'écorce est localisée au pied 
de la troisième circonvolution frontale gauche. « La morale de ce qui précède, 
conclut-il, est qu'il ne faut pas, en présence d'une aphasie motrice sans agra- 
phie, se hater d'affirmer une lésion sous-corticale. » A. SOUQUES. 


739) Un cas d’hémiatrophie linguale. (Un caso di emiatrofia linguale), par 
Gevonzi. Societa Lancisiana degli Ospedali di Roma, juin 1894. 


L'auteur rapporte le cas d'un jeune homme de 26 ans, atteint d'hémiatrophie 
de la langue ; celle-ci se présente à gauche manifestement atrophiée, molle, 
coupée de sillons profonds, de temps à autre animée de contractions fibrillaires ; 
les mouvements actifs sont à peu près normaux, l'élévation, la déviation à droite, 
la disposition de l'organe en gouttière sont seules un peu difficiles ; la contrac- 
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tilité faradique est très diminuée, la galvanique présente des signes dégénératifs. 
L'auteur, sans exclure complètement l'origine névritique, est de l'avis que dans 
son cas particulier, il s'agit d’une lésion nucléaire de l'hypoglosse, car les lésions 
périphériques de ce nerf sont rares, la réaction complète de dégénérescence 
manque, il y a des contractions fibrillaires. Il partage l'opinion d'Ascoli qui dit 
que l'hémiatrophie linguale n'est pas toujours un symptôme de lésions plus 
étendues, mais peut constituer une maladie en elle-même, due à une lésion 
nucléaire bulbaire. SILVESTRI. 


740) Anosmie et hypogustation héréditaires. (Anosmia ed ipogeusia eredi- 
taria), par d'Asunvo. Societa fra i cultori delle scienze mediche. Cagliari, 1894. 
L’auteur rapporte l'histoire d'un malade affecté d’anosmie et d'hypogustie 

héréditaires. Une sœur, la mère et deux oncles maternels du malade présen- 
taient la même infirmité à des degrés divers. L'auteur attribue dans son cas 
l'origine de ces anomalies à un développement embryologique incomplet de la 
représentation corticale de l'olfaction principalement ; d'où, à cause des rapports 
fonctionnels existant entre les centres corticaux des sens, développement incom- 
plet du centre cortical du goût. SILVESTRI. 


741) Analgésie du cubital dans le tabes. (Analgesie des Ulnarisstammes 
als Tabessymptom), par E. Biernackt (Warschau). Neurolog. Centralblait, n°7, 
ler avril 1894, p. 242. 

L'auteur appelle l'attention sur l'insensibilité à la pression du nerf cubital 
chez les tabétiques, qu'il a rencontrée 14 fois sur 20 malades examinés. 

On sait que l'excitation mécanique de ce tronc nerveux dans la gouttière olé- 
crânienne provoque à l’état normal une irradiation douloureuse à la périphérie 
du nerf, accompagnée généralement d'une grimace expressive. 

La moitié des tabétiques qui présentaient cette analgésie avaient en même 
temps de l’anesthésie dans le domaine cutané du cubital. Dix d’entre eux éprou- 
vaient des fourmillements spontanés sur le trajet du nerf (signe de Charcol). 
L'auteur considère cette analgésie comme étant sous la dépendance des lésions 
centrales, vraisemblablement de l'altération des cornes postérieures. H. Lawy. 


742) Cas de paralysie agitante caractérisé par des contractions inusi- 
tées. (A case of paralysis agitans, showing unusual contractions), par Frank 
P. Norsury. The Journal of nervous and mental disease, juin 1894, n° 6, p. 365. 


Une femme, âgée de 54 ans, aliénée depuis 6 ans, entre à l'hôpital, présen- 
tant les signes habituels du délire maniaque chronique. On ne connait de 
sa famille que sa sœur, pensionnaire, elle aussi, dans le même asile. Pendant 
7 mois, on ne constate aucun symptôme digne d'être noté : à ce moment 
apparaissent les prodromes de la paralysie agilante. Tout d'abord la marche 
fut difficile, les mouvements des membres se prirent. Le tremblement était 
peu apparent, mais la rigidité fut dès le début très accusée. Les yeux étaient 
fixes, les mouvements de la face difliciles; six mois plus tard, les symptômes 
s'aggravaient considérablement. Elle devenait assez faible pour devoir s’aliter ; les 
mains se fléchissaient, la jambe gauche était demi-fléchie, le tronc en rotation à 
gauche, la parole indistincte, la salive s’écoulant de la bouche entr'ouverte. Le 
tremblement, après avoir persisté régulièrement, finit par disparaître, par suite de 
lexagération extrême de la rigidité. La contracture, en effet, augmenta peu à 
peu, au point d'entraîner une fixation permanente en flexion des muscles des 
bras, des cuisses, des avant-bras, des jambes, des mains, des pieds, des doigts 
et des orteils. La cuisse droite se maintint appliquée sur le tronc, au-dessous de 
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la jambe gauche, fléchie sur la cuisse, et celle-ci sur le bassin. La nutrition ne 
tarda pas à se ressentir de cet état, les extrémités des membres s’ulcérérent par 
pression réciproque, et la mort survint, dans la cachexie infectieuse et la démence, 
au bout de trois mois. Paut BLoco. | 


743) Contribution à la symptomatologie de la paralysie agitante 
(travail de la clinique du professeur Nothnagel de Vienne), par ALrrep Fucus. 
Zeüsch. f. klin. Med., 1894, Bd XXV, p. 320. 


On sait que les parkinsoniens se plaignent souvent de sensations de chaleur 
intense, intolérable, survenant par accés de plus ou moins longue durée et 
siégeant dans diverses parties du corps. Charcot a le premier constaté l'augmen- 
tation de la température locale du côté malade dans un cas de tremblement 
unilatéral, ce qui aprés lui fut confirmé par Grasset, Apollinari et Gowers. 

L'auteur a entrepris une série de mensurations thermométriques portant sur 
la température générale du corps (sous les aisselles), dans vingt-six cas de 
paralysie agitante de la clinique. Sur ce total, neuf malades ont présenté des 
accès périodiques (de plusieurs heures de durée) d'élévation de la température, 
allant jusqu'à 39°,4. 

Dans tous les cas où existaient des phénomènes subjectifs (sensation de cha- 
leur), ceux-ci coïncidaient toujours avec des mouvements fébriles de la tempé- 
rature générale. Dans un cas de tremblement unilatéral, la température était 
toujours de 3/10-4/10¢s plus élevée du côté sain que du côté agité, ce qui prouve 
l'exactitude de la thèse de Charcot que la cause de la surproduction de chaleur 
ne réside pas dans les contractions cliniques des muscles. 

Conclusions. — 1° Les sensations subjectives de chaleur et l'élévation de la 
température générale sont tellement fréquentes dans la paralysie agitante 
(23,4 p. 100 dans la statistique de l'auteur) qu'elles doivent être rangées parmi 
les symplémes de la maladie. 2° Le rapport entre ces deux phénomènes paraît 
établi dans beaucoup de cas. 3° Ils sont probablement dus à la lésion des 
centres thermiques et vaso-moteurs. Peut-être tiennent-ils en partie à la lésion 
des centres sensoriels (Gowers). A. RAÏCHLINE. 


744) Contribution à ’hystérie simulant les maladies de Parkinson et 
de Thomsen, par le Dr Kiatcuaine, de Moscou. Revue de médecine russe, n° 3, 
1894. | 


Un paysan de 32 ans, sans antécédents héréditaires, sans syphilis, ni alcoo- 
lisme, présentant des bizarreries de caractère, eut, à la suite d'une grande émo- 
tion, un tremblement des membres droits qui s'est étendu, au bout d’un an, aux 
membres gauches. On constata en outre une certaine mobilité des muscles de 
la face et une fixité du regard; la tête et la partie supérieure du corps sont 
inclinées en avant; la démarche est particulière : ses pas sont d'abord lents, 
puis deviennent de plus en plus rapides à mesure que le malade avance ; une 
légère impulsion le fait reculer ; il s'arrête difficilement. | 

Le tremblement est rythmique de 80 à 100 par minute, n’est pas soumis à la 
volonté, ne diminue pas au repos, augmente lorsque le malade y porte son 
attention ou lorsqu'il s’excite. Légère rigidité musculaire ; augmentation des 
réflexes. Intégrité de l'excitabilité électrique. Diminution de la sensibilité de la 
moitié droite du corps et zones d'hyperesthésie ; anesthésie des muqueuses du 
même côté. Abolition du sens musculaire. Léger rétrécissement du champ visuel 
droit. Audition, goût, odorat modifiés. Dépression mentale à caractère hypochon- 
driaque. | 
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Traité par la suggestion hypnotique et amélioré graduellement. A l'examen 

pratiqué après un an, on constata de l’hyperesthésie à la place de l’ancsthésie, 
l'intégrité des sens, la persistance du rétrécissement du champ visuel droit. Le 
tremblement est devenu nettement hystérique. 
. Dans la variété des symptômes présentés par le malade, les uns, tels que 
l'attitude du malade et le tremblement, rappellent la paralysie agitante ; d'uutres, 
l'hémianesthésie, les zones d’hyperesthésie, le rélrécissement du champ visuel, 
etc., dénotent l'hystérie. Mais la suggestion ayant transformé le caractère même 
de tremblement il n'y a plus de doute qu'il ne s'agit pas d'une association d'hys- 
térie avec la maladie de Parkinson, mais bien de l'hystérie simulant celle-là. 

Dans la seconde observation il s agit d'un ouvrier de 37 ans, qui, après une 
fièvre typhoïde grave, eut de fortes convulsions toniques dans les mollets ; elles 
survenaient chaque fois qu'après un repos le malade faisait effort pour se lever 
et se mettre sur ses jambes. La constance et la régularité des symptômes étaient 
telles qu'on a pu songer à la maladie de Thomsen. Toutefois, l'évolution de la 
maladie, certains troubles de la sensibilité caractéristiques de l’hystérie, l'absence 
d’hérédité et l'issue de la maladie qui a été la guérison, ont démontré qu'il 
s'agissuit de l'hystérie ayant simulé la maladie de Thomsen.  J. TarcowLa. 


745) Apoplexie hystérique ; difficultés du diagnostic différentiel entre 
cette apoplexie et l’hémiplégie cérébrale vulgaire, par Renou. Semaine 
médicale 1894, no 49, p. 389. 


Il s'agit d'un homme de 61 ans qui, à la suite d'un étourdissement accompagné 
de chute et de perte momentanée de la connaissance, présentait le lendemain de 
la céphalée, du malaise, et quelques crachats sanguinolents. Le surlendemain on 
constatait en outre, un point de côté à gauche, ou plutôt une zone d'hyperes- 
thésie cutanée. 

L'exploration des poumons et du cœur (à part quelques légers signes d'athé- 
rome) resta négative. Les divers viscères, l'estomac, les reins étaient normaux. 
Le système nerveux semblait seul touché : céphalée vive, torpeur cérébrale, 
troubles vagues de la vue et de l'œil, état vertigineux persistant, fourmillement 
des doigts et des mains, surtout dans la zone cubitale gauche, parésie légère 
du membre supérieur gauche. On pourrait songer à une congestion cérébrale 
pour expliquer la plupart de ces phénomènes (hyperesthésie cutanée cthémopty- 
sie exceptées). | 

Mais, quelques jours plus tard, l'auteur constate une bande d’anesthésie com- 
plète, étendue le long du bord cubital de l'avant-bras depuis l'extrémité des 
deux derniers doigts de la main gauche jusqu'au coude, etcompliquée d’anes- 
thésie musculaire et articulaire. Une pareille topographie ne peut être expli- 
quée par une lésion du carrefour sensitif ni, d’ailleurs, par une lésion de l'écorce, 
encore que l'existence de zones sensitives corticales semble prouvée par des 
recherches récentes et que la perte du sens musculaire (observations de Ranson 
et de Landon Carter Gray) soit possible par lésion organique. 

Après avoir insisté sur les ‘difficultés du diagnostic entre l'apoplexie hysté- 
rique et l'apoplexie cérébrale vulgaire, M. Rendu s'arrête au diagnostic d’apo- 
plexie hystérique parce que son malade présente, en outre, de l'anesthésie du 
pharynx et de la moitié gauche de la face ainsi que du rétrécissement du champ 
visuel, parce qu'il a eu jadis deux crises identiques et parce qu'il est très émo- 
tif, instable, déprimé. Étant donnée la difficulté du cas, l'auteur termine par celte 
sage considération : 
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« Je ferai cependant quelques réserves à cause de l’âge du malade, de l’état 
de ses artères, de légers troubles gastriques d'origine éthylique constatés chez 
lui ; il faut toujours penser à la possibilité d'un ictus apoplectique plus grave », 

A. Souques. 


746) Accidents hystériques épileptiformes survenus à la suite de 
morsures faites par un chien non enragé et guéris par un simu- 
lacre de traitement pastorien, par PITRES. Progrès médical, n° 26, 
30 juin 1894. 


M. Pitres dit que son observation pourrait avoir pour titre : « Contribution 
a l'étude clinique du rôle de l'auto-suggestion dans la pathogénie et le traitement 
de certains syndromes névropathiques. » On peut dans ce cas particulier suivre 
pas à pas l'influence dune idée préconcue sur la production d'accidents nerveux 
graves et l'influence d'une autre idée préconcue sur la disparition des mêmes 
accidents. Un jeune homme jusqu'alors bien portant est mordu, le 1er août 1890, 
par un chien qu'il croit atteint d'accès épileptiques survenant périodiquement 
tous lestrois ou quatre mois. Il s'imagine que cette maladie est transmissible à 
l'homme, et, le 29 octobre, trois mois après la morsure, il a des accès convulsifs 
épileptiformes qui se reproduisent, avec une intensité vraiment inquiétante, le 
29 mars 1891, le 7 septembre, le 11 janvier 1892; à cette époque, le malade 
paraissant étre convaincu que son mal ne pouvait être guéri que par le traite- 
ment pastorien, on lui fait, pendant quinze jours, des injections hypodermiques 
d’eau stérilisée, en lui laissant croire que le liquide injecté provient directement 
du laboratoire de M. Pasteur, et ce traitement purement psychique est suivi de 
la disparition complète et définitive des accidents. — Les malades par aulo- 
suggestion ne sontpas des gens crédules à l'excès, acceptant indifféremment 
tout ce qu’on voudrait leur inculquer ; leur suggestion est en quelque sorte élec- 
tive. A un moment donné une pensée déterminée s'impose à leur esprit et joue 
dès lors dans le mécanisme psychique un rôle prédominant; aucun raisonne-: 
ment ne peut ébranler l’idée parasite ; souvent même le sujet se rend compte de’ 
l'inanilé de l'idée parasite et sa raison la répudie ; celle-ci n’en continue pas 
moins son œuvre dans la profondeur de l'inconscient et devient une cause de 
perturbations psychiques et nerveuses. La suggestion hypnotique est ineflicace 
à déraciner cette idée ; le meilleur moyen d'en venir à bout est d’user de subter- 
fuge, de chercher le côté faible de l'idée pathogène, et d'introduire par ce point 
une idée nouvelle capable de devenir l'origine d'une auto-suggestion opposée à 
la première. — Comparaison de l'obsession psychique et de l'auto suggestion 
hystérique, exemples. FEINDEL. n 


747) Neurasthénie circulaire à forme alternante quotidienne, par Oppo. 
Revue de médecine, 1894, n° 7, p. 603. 


Observation d'un malade qui a, avec une régularité absolue, « un bon et un 
mauvais jour ». Elle mérite une place à part à côté de la forme commune de la 
neurasthénie circulaire décrite par Sollier, à cause de la courte durée des deux 
phases d'excitation et de dépression, de leur durée identique et de leur alter- 
nance régulière. FEINDEL. 


748) Le champ visuel des névropathes et psychopathes. (Ulteriori osser- 
vazioni sul campo visivo dei nevropatici e psicopatici), par Parisotti. Bollett. 
‘della R. Accad. medica di Roma, 1894, n° 4. 


Chez les délinquants-nés existe un champ vi$uel normal avec une certaine 
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fréquence dans les sinuosités de la ligne limite ; chez les neurasthéniques un 
peu de rétrécissement du champ et accentuation des sinuosités de la limite ; chez 
les hommes de génie observés on a relevé quelques anomalies. L'auteur pense 
que les sinuosités représentent des oscillations dans la sensibilité de la rétine 
périphérique ; il ne croit pas que ces altérations de la ligne limite puissent offrir 
un bon critère pour établir l'existence de la dégénération de l'individu, car il 
n'est pas prouvé que le nombre des sinuosités des anormaux soit bien plus 
grand que chez les normaux ; l'étude de la symétrie des champs ‘visuels de l’un 
et l’autre œil est plutôt capable de fournir un bon indice de différenciation entre 
Findividu normal et l'anormal. SILVESTRI. 


749) Vingt-six cas de génio-spasme en cinq générations. (Ventisei casi. 

” de geniospasmo attraverso cinque generazioni), par Massaro. J! Pisani, fasc. I, 

1894: 

: La maladie dont s’occupe Massaro est caractérisée par des contractions cloni- 
ques involontaires, brusques et intermittentes, limitées aux muscles transverses 
du menton et de la houppe du menton. Ce spasme peut se comparer pendant 
l'accès aux mouvements que ferait le menton chez un individu pris de frayeur ou 
saisi par le froid. La volonté n'a aucune influence ni sur la production, ni sur la 
durée, ni sur l'intensité de l'accès. Quelquefois seulement, quand le spasme est 
apparu après une forte émotion, peut-on en atténuer un peu la violence en atti- 
rant fortement l'atlention du sujet et encore mieux en le distrayant de la cause 
productrice. Dans le sommeil, le spasme ne se manifeste pas. Les émotions 
morales en sont la cause déterminante. Les stimuli périphériques n'ont pas sur 
lui directement d'influence, mais indirectement en provoquant les états émotifs 
propres à faire naître le phénomène. Conclusions : 1° Parmi les différentes 
formes de tic facial, il en est une caractérisée par des contractions cloniques par 
accès, involontaires, des muscles du menton, et que l'auteur appelle génio-spasme ; 
20 ce tic se manifeste dès la naissance, est variable en durée selon les individus, 
mais se transmet toujours avec une forme pareille (hérédité similaire) ; 8° la 
transmission héréditaire est directe ; lorsqu'une génération est sautée, les géné- 
rations successives sont indemnes ; 4° cette manifestation morbide poursuivie à 
travers cinq générations chez un nombre relativement élevé d'individus n'a pas 
sensiblement donné lieu à un véritable état dégénératif du système nerveux avec 
manifestations morbides diverses. PELANDA. 


750) Tics et spasmes cloniques de la face. Leçon de M. Brissauv. Journal 
de médecine et de chirurgie pratiques, 25 janvier 1894. 


Les mouvements des tics, malgré leur apparence bizarre et déréglée, sont 
cependant systématisés : ils reparaissent toujours les mêmes chez le même sujet 
et reproduisent, tout en les exagérant, certains actes physiologiques appliqués 
à un but. Dans le tic, acte cérébral cortical, la volonté peut intervenir ; il y a un 
état de conscience tel que le sujet, par instants, peut se maîtriser ; le tic est une 
maladie psychique (Charcot). Lorsque le mouvement, tic trouble fonctionnel, ou 
spasme pur réflexe, reste limité à la face, la distinction diagnostique est bien 
difficile ; toutefois il est un élément de différenciation fondamental, c'est la pré-- 
disposition non pas seulement nerveuse du sujct, mais eérébrale. Présentation 
de deux malades, mécanisme, étiologie des tics, cas de tics avec lésions du cer- 
veau, exemples de tics moins limités (torticolis mental), 11 figures.  FEINDEL. 
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751) Remarques sur 28 cas de paralysie générale chez la femme 
adulte. (Remarks upon twenty-eight cases of adult female general para- 
lysis), par Asupy Exvanis. The Lancet, 16 juin 1894, n° 3694, p. 1495. 


Après avoir établi la statistique comparative, par année, des admissions des 
aliénés et des paralytiques généraux d’une part, des paralytiques généraux 
hommes et femmes, d'autre part, admis à l’Asile royal d'Edimbourg, en l'espace 
de vingt ans (1874-1893), l'auteur nous expose ses observations sur les femmes 
paralytiques générales (au nombre de 28) reçues de 1889 à 1894. 

ll résulte de la première statistique en ce qui concerne l’aliénation mentale en 
général, que celle-ci offre une proportion plus élevée chez les femmes que chez 
les hommes, tandis que dans la paralysie générale il existe un plus grand nombre 
d'hommes (30 II.,11 F. sur 41 sujets). De plus, la progression de l'accroissement 
qui est déjà plus grande pour le nombre total des aliénés, l’est plus encore 
pour celui des paralytiques généraux. A côté des cas de femmes adultes, il 
range également 8 cas concernant des adolescentes, et note que leur nombre 
semble augmenter depuis que l'attention a été attirée par Clouston sur cette 
nouvelle forme juvénile. La paralysie générale frapperait surtout les femmes des 
classes sociales inférieures (sans doute en raison de la fréquence chez elles des 
antécédents syphilitiques et alcooliques), les prostituées en particulier. La forme 
de la maladie serait moins grave le plus souvent chez les femmes; la démence 
se montrerait chez elles moins accusée, le délire des grandeurs, plus rare (10 
sur 28); les accès congestifs, épileptiformes et apoplectiformes moins fréquents 
(14 sur 28); la forme féminine serait enfin de même plus atténuée en raison de 
rémissions partielles ou complètes. - 

Les lésions nécroscopiques sont semblables chez l'homme et chez la femme. 
L'auteur termine par un examen critique de la discussion sur l’origine syphili- 
tique de la paralysie générale, et, sans dénier l'influence de cette infection, il ne 
se prononce pas catégoriquement sur sa valeur causale. Paut BLoco. 


752) Note sur la folie infectieuse d'origine blennorrhagique, 
par CuLLenre. Vendée médicale, 1er mai 1894. 


Femme de 43 ans, stupidité avec confusion hallucinatoire, symptômes de 
méningo-encéphalite, idées de satisfaction et de richesse, c'est-à-dire psychose 
infectieuse ; cette femme n'ayant subi d'autre infection que celle que peut pro- 
duire le gonococcus de Neisser, la conclusion s'impose; guérison rapide et per- 
sistant après huit ans; quelque cause morale entrevue et peut-être aussi l'alcool, 
a dû provoquer l'explosion des accidents nerveux préparés par l'infection. 

Deuxième cas moins net que le précédent : cependant l'infection générale de 
nature gonococcique paraît assez vraisemblable ; il s’agit d'une prédisposée, 26ans, 
comme le prouvent les antécédents héréditaires et la marche de la maladie qui 
évolue prématurément vers la démence : les troubles psychiques débutant par une 
phase hallucinatoire pour continuer par la stupeur entrecoupée de réactions 


tantôt de nature maniaque, tantôt de nature mélancolique (confusion mentale). 
J'EINDEL. 


753) Psychopathie blennorrhagique. (Psichopatia blenorragica), par Sinvio 
Venturi. Riforma medica, 1894, vol. II, n° 20, 21. 


ll y a fréquemment des rapports entre des états mentaux a forme ébéfrénique 
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et les affections blennorrhagiques. Sur 22 cas d’ébéfrénie, l’auteur a observé 
12 individus qui avaient en même temps un écoulement purulent uréthral ou 
vaginal de nature vénérienne. Le plus souventla blennorrhagic précède la maladie 
mentale; aucun des malades n’a guéri avant que la blennorrhagie ne soit elle- 
même guérie. La guérison de la maladie mentale survenait quelques semaines 
après la cessation de l’écoulement, ordinairement après deux ou trois mois. 
Exposé succinct de 12 cas observés en 6 ans ; l’auteur croit qu’il s'agit d'un proces- 
sus morbide spécifique, consistant en un épanchement séreux sous arachnoïdien 
provoqué par le gonocoque de Neisser. CainEr. 


754) Troubles du goût chez les aliénés. (Sui disturbi del gusto negli alie- 
nati), par MinGazzini. Archivio di psichiatria, scienza penali e antropologia cri- 
minale. Vol. XV, fasc. I, II, 1894. 


. 1° Les troubles les plus fréquents du sens du goût sont représentés par la 
panagustie, abolition du sens de toutes les saveurs, et la panhypogustie, diminu- 
tion du sens de toutes les saveurs. 2° La fréquence des troubles des perceptions 
des saveurs fondamentales va en décroissant du salé à l’acide, de l’amer au doux. 
3° Pour chaque saveur fondamentale en particulier, le trouble le plus fréquent est 
la monagustie, perte d'une seule saveur, et l'hypogustie, diminution en général ; 
l'antigustie, perception de la saveur opposée à la saveur réelle, est plus fréquente 
que la paragustie, trouble dans lequel l'espèce de saveur faussement perçue 
n'est pas l’antithése de la saveur de la substance posée sur la langue. 40 Les 
formes de dégénération dysgustives (toutes les anomalies de quantité, de qua- 
lité, de siège et de temps) tendent d’autant plus à dominer que le degré de 
dégénération des formes psychopathiques est plus bas. PRLANDA. 


755) Les tremblements chez les aliénés, par Anonéa Cristiani. Rivista 
sperimentale di Frenatria, 1894, fasc. I. 


Chez les aliénés, même en dehors des psychopathies paralytiques, séniles, 
toxiques, neurasthéniques, infectieuses, etc., en dehors de tout état organique 
pouvant produire le tremblement, dans les diverses formes de psychopathies 
simples, idiopathiques, on rencontre fréquemment des tremblements particuliers, 
indépendamment de tout autre facteur, par le seul fait de l’altération fonction- - 
nelle de la sphère psychique. 

Ces tremblements sont intentionnels, c’est-à-dire qu'ils se produisent dans les 
mouvements volontaires et cessent complètement au repos. 

Ces tremblements n'ont pas de relations précises avec telle ou telle forme noso- 
logique d'aliénation mentale, mais ne se rapportent qu'aux deux symptômes 
fondamentaux d’exaltation et de dépression qui peuvent se rencontrer dans toutes 
formes de psychose. Dans l’exaltation, le tremblement est vibratoire, les vibra- 
tions sont plus fréquentes, plus accélérées, plus amples, plus arythmiques, plus 
inégales ; dans les cas de dépression, le tremblement est ondulatoire, les oscilla- 
tions sont plus rares, plus lentes, plus basses, plus monotones comme rythme et 
comme égalité. 

Et dans toute forme de psychopathie, selon que se montrent, en se succédant 
ou en alternant, l'excitation et la dépression, on verra le tremblement prendre au 
moment voulu, comme la maladie, un caractère d’hyper ou d’hypo-activité. 

Le mécanisme pathogénique et la signification séméiologique des tremblements 
chez les aliénés peuvent se rattacher au trouble fonctionnel des centres nerveux 
corticaux et à la débilité, à l'incoordination et à la dispersion, par les voies 
collatérales, de la force psycho-motrice. 
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Ce qui prouve que ces tremblements sont bien liés à la maladie mentale, c ‘est 
que le plus souvent ils s'améliorent et disparaissent avec celle-ci. 
Vingt-deux tracés, pris avec l'appareil de Dutil, accompagnent ce mémoire. 
E. Borx. 


756) De la perversion sexuelle et d'un cas de perversion homo- 
sexuelle, en particulier. (Cubilinctus et Fellatio), par le professeur 
U. BéLoarADsay. Extrait de Casopis keskych lecariu, 1893, n° 32-52. 


Étude très étendue et très intéressante tant au point de vue historique qu'au 
point de vue médico-légal et psychologique. Nous ne pouvons passer sous silence 
les études historiques de l'auteur, fondées sur les arguments originaux et 
empruntées aux auteurs classiques, sans entrer dans quelques détails. 

Au sujet des paresthésies de l'appétit sexuel l’auteur préfère pour le premier 
groupe de ces anomalies le non de néronisme à celui de sadisme. Néron, d'après 
Suétone, est le type de l'homme brutal et il satisfaisait ses appétits d'une manière 
brutale. 

Dans une autre catégorie de ces anomalies, l’auteur préfère le nom encolpisme 
à celui de masochisme (contraire de néronisme). Cette anomalieest connue depuis 
l'époque des empereurs romains. On possède de cette époque un fragment de 
roman, Satiricon, par Petronius Arbiter, qui a vécu sous Néron et qui était 
même son courtisan. L'auteur termine le groupe des anomalies hétéro- 
sexuelles par la graophilie (nypaÿs) que Martial avait déjà connue. L'auteur 
ajoute au groupe d'anomalies homo-sexuelles chez les hommes les cas. qu'il 
nomme cubilinctus, anilinctus ou proktoleichia. Cette espèce d'anomalie n’a pas 
été observée jusqu’à présent. 

Enfin l’auteur cite in extenso un cas appartenant à cette dernière catégorie 
chez un Juif dégénéré, âgé de 18 ans. Haskovec. 


757) Étude sur l'Amok. (Ueber « Amok »), von Dr Cu. Bascu. Neurologisches 
Centralblatt, 1894, no 15, 1er août, p. 550. 


« Amok » est un mot malaïs qui désigne une affection mentale ne survenant 
que dans l'archipel malais et particulière à la race malaise. L'accès paroxystique 
qui constitue la maladie débute après une émotion. Soudainement, et comme 
sous l'influence d’une impulsion, le malade saisit son poignard, son criss et 
frappe avec rage autour de lui les premiers venus. Souvent il termine son accès 
par le suicide, à moins qu'on ne l'ait tué comme un chien enragé. Ce stade 
d'excitation dure quelques heures ou quelques jours. Un second stade de stu- 
peur ou de sommeil lui fait suite. Au réveil le malade encore un peu hébété ne 
se. rappelle ni le paroxysme, ni ses prodromes, mais il répond correctement. 
Jamais les femmes ne sont atleintes de l'amok. On attribue l’étiologie de cette 
maladie à l'abus de l'opium (Schultze, Heymann, Aristide Marre). Suit la biblio- 
graphie de la question. - P. Love. 


758) Lithostrotophobie. (Litostrotofobia), par d’Asunpo. Societa fra i cultori 
delle scienze mediche. Cagliari, 1894. 

ll ne s'agit pas d’une nouvelle forme psychopathique, mais d’un simple symp- 

tôme, d'un état spécial de phobie, consistant en une très vive répugnance à 

marcher sur un terrain pavé. Les deux malades étudiés, lorsqu'ils étaient obligés 
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de marcher sur du pavé, prenaient une allure embarrassée et pénible,} presque 
ataxique, accompagnée d'un état d'angoisse évident ; lorsqu'ils passaient du pavé 
à un autre sol, l'allure redevenait normale, l’angoisse disparaissait complètement. 
Les deux malades étaient chargés d’une lourde hérédité psychopathique et 
étaient tous deux affectés d'une forme grave de neurasthénie cérébrale. 
SILVESTRI, 


759) L'idiotie et l'imbécillité au point de vue nosographique, par SoLLier. 
Archives de Neurologie, vol. XXVII, n° 83, janvier 1894, p. 33. 


L'imbécillité paraît être une affection mentale due probablement à un trouble 
fonctionnel du système nerveux; elle constitue le degré le plus inférieur de la 
débilité mentale; elle forme un type à part parmi les psychopathies dégénéra- 
tives. L'idiotie n'est pas une entité morbide ; ce n'est qu’un symptôme d’une 
affection organique des centres nerveux survenue dans l'enfance. L'idiotie et 
Vimbécillité sont donc deux choses absolument distinctes à tous les points de vue, 
psychologique, social, clinique et anatomo-pathologique ; jusqu’à ce qu’on ait 
appris à diagnostiquer les affections cérébrales de l'enfance entraînant de l'idio- 
tie, on réservera l'épithète d'idiots aux sujets chez lesquels les troubles intel- 
lectuels s'accompagnent de troubles du développement physique général, moteurs 
ou sensoriels, ou lorsque l'idiotie s'est développée à la suite d'une maladie céré- 
brale. La qualification d'imbécillité sera appliquée aux cas de débilité mentale 
assez marquée pour empêcher les sujets de remplir leur rôle social soit vis-à- 
vis d'eux-mêmes, soit vis-a-vis des autres. FEINDEL. 


760) Variabilité des résultats périoptométriques des dégénérés. (Sulla 
variabilita dei risultati perioptometrici nei degenerali), par De Sanctis. Bodlet. 
della Soc. Lanc, degli Osp. di Roma, fasc. 1, 1893. 


Il y a des cas d’épilepsie grave et ancienne, des sujets affectés de formes 
héréditaires dégénératives chez lesquels on n'observe pas d'altération du champ 
visuel. ll n’est pas certain que chez les épileptiques l'altération périmétrique 
post-convulsive (la préconvulsive est très rare) soit représentée par un rétrécisse- 
ment régulier concentrique. Les altérations varient d’une crise à l’autre et l'on voit 
tantôt un rétrécissement concentrique comparable à celui des hystériques, tantôt 
d’autres altérations isolées ou combinées entreelles,celles qu'a décrites Ottolenghi 
chez les épileptiques et les dégénérés, irrégularités de la ligne limitante, scotome 
périphérique, hémiopie partielle. Chez les criminels,on observe pareille variabi- 
lité, mais l'irrégularité de la ligne limitante n'est pas aussi fréquente que l’admet 
l'école de Lombroso. Chez les individus normaux l'influence d’une émotion ne 
fait guère varier le résultat périmétrique. Aussi chez un sujet lorsqu'il y a varia- 
bilité en l’absence de tout accès et de toute émotion, c'est un stigmate d’infério- 
rité de ses fonctions nerveuses, psychiques surtout. MASSALONGO, 


761) Un cas de retard du développement, par Hausnatter. Revue de 
médecine, 1894, n° 7, p. 616. 

Observation, figures, tableau de comparaison. L'alcoolisme du père semble 
suflisaut pour expliquer, chez cet enfant, la déchéance physique et la dégéné- 
rescence mentale dont, chez lui, l'onanisme furieux est le stigmate le plus saillant; 
par cet onanisme déjà ancien s’est constituée l'hypertrophie énorme de la verge, 
contrastant avec les formes mêmes de l’enfant et les dimensions de l'organe 
chez les enfants du même âge. Tuberculose, résultant de la déchéance physique. 

FEINDEL. 
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762) Polydactylie et dégénération. (Polidactilia e degenerazione), par San- 
TANGELO Sporto. Archivio di psichiatria, scienze penali e antropologia crimi- 
nale, vol. XV, fasc I, II, 1894. 


La polydactylie doit prendre place parmi les stigmates dégénératifs ; les mains 
à six doigts sont les plus fréquentes, le nombre des doigts est rarement plus 
grand ; la polydactylie des pieds est en fréquence à celle des mains comme un 
est à trois. L’auteur décrit le cas d’un aliéné aux pieds sexdigités, appartenant 
à une famille de polydactyles et cherche l'explication de ce signe somatique de 
dégénération dans l'hérédité psycho-anthropologique des ascendants. 
PELANDA. 


763) Les tatouages des paysans et des prostituées de Naples. (Il 
tatuagii dei camorristi e delle prostitute di Napoli), par pz BLasio. Archivio di 
psichiatria, scienze penali e antropologia criminale, vol. XV, fasc. III, 1894. 


Coup d'œil synthétique sur l'histoire des tatouages des peuples divers. Descrip- 
tion des tatouages de la région de Naples; les tatouages des paysans sont appa- 
rents ou cachés, les uns etles autresse divisent en auto ou hétéro-tatouages. Leurs 
diverses formes sont les tatouages religieux, amoureux, de sobriquets, de ven- 
geance, de grandeur, de dépossession, de profession, de beauté, de faits mémo- 
rables, obscènes et symboliques. Les marques des prostituées sont aussi divisées 
en apparentes et occultes ; mais les premières sont rares, les secondes fréquentes 
à l'inverse de ce qui existe chez les villageois ; on a aussi le tatouage obscéne, 
le fantastique, l’amoureux, le religieux et le tatouage de l'époque. 20 figures 
dans le texte. CAINER. 


764) Délinquant d'occasion. (Delinquente d’occasione), par Rineiri pe Roccur. 
Archivio di psichiatria, scienze penali e antropologia criminale, vol. XIV, 
fasc. I, II, 1894. 


Cas d’un délinquant d’occasion qui, dans les derniéres années de sa vie, se 
corrigea et se conduisit honnêtement. L’auteur veut démontrer qu’il y a des délin- 
quants qui peuvent être améliorés et corrigés à l'aide de moyens adaptés; dans 
ce cas, l'examen ne permettait pas de trouver en leur intégrité les caractères 
qui constituent le type du criminel-né ; c’est peut-être pour cela que les instincts 
antisociaux après avoir lutté longtemps avec les sentiments opposés, ont dû 
enfin leur céder la place en se bornant à faire de temps à autre de faibles réap- 
paritions. PELANDA. 


765) Marques digitales chez 140 criminels. (Le impronte digitali in 140 
criminali), par d’Asunpo. Societa fra icultori delle sciense mediche.Cagliari,1894. 


L'auteur expose les résultats obtenus par l'examen des signes digitaux des 
mains de 140 criminels, presque tous assassins. Contrairement aux assertions. 
de Galton, il a relevé l'asymétrie des pouces dans 44 p. 100 des cas, des 
index 33 p. 100, des médius 14 p. 100, des annulaires 34 p. 100, du dernier doigt 
14 p. 100. De plus, il a trouvé dans la proportion de 10 p. 100, chez 14 individus 
condamnés au bagne et présentant tous les signes anthropologiques et patholo- 
giques de dégénération, des anomalies d'importance spéciale concernant le torus 
tactus digitalis, des transpositions et des dispositions manifestement anormales ; 
ces anomalies existaient sur un ou plusieurs doigts, ou sur les doigts homonymes. 
D'autres recherches il résulterait que le pourcentage de ces anomalies est bien 
moins élevé chez les aliénés que chez les criminels. Il est à remarquer que les 
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signes digitaux existent déjà au sixième mois de la vie intra-ulérine, et qu'il 
existe aussi des délinquants à digitation normale. Enfin l’auteur note la fréquence 
des cicatrices sur les doigts des criminels, si bien que celles-ci forment, avec les 
anomalies, la vraie caractéristique des doigts de ces individus ; constatées dans 
52 p. 100 des cas (une cicatrice 47,1 p. 100, deux 10 p. 100, trois 5,7 p. 100, quatre 
0,7 p. 100, cinq 0,7 p. 10°). SILVESTRI. 


THÉRAPEUTIQUE 


766) Chirurgie cérébrale, épilepsie. (Nove casi di chirurgia cerebrale), par 
ANTONINO D'ANTONA. Jl Policlinico, 15 février 1894. 


L'auteur rapporte de nouveaux cas de chirurgie cérébrale opérés suivant sa 
méthode de-topographie crânienne exposée au Congrès de la Société italienne 
de chirurgie en 1891. Aucun des malades n’est mort, un seul a vu son état aggravé 
par l’accentuation de la contracture, mais son épilepsie était guérie. Parmi les 
opérés à la région frontale pour épilepsie généralisée, un fut amélioré (accès 
plus rares et plus d'accès furieux), un autre ne présenta pas de modification. 
Chez une malade opérée à la région occipitale pour épilepsie réflexe avec con- 
vulsions du même côté, guérison immédiate, complète et durable. Aucun résul- 
tat chez une malade opérée dans la région rolandique pour épilepsie générali- 
sée. Parmi les opérés pour épilepsie partielle dans cette même région, trois 
améliorations, une guérison presque complète, un résultat nul chez une malade 
opérée pour un ramollissement probablement infectieux de la région rolandique. 

MASSALONGO. 


767) Gompte rendu d’un cas de crâniotomie pour microcéphalie et 
quelques remarques sur l’opération Lannelongue. (ltedogérelse für 
et fall af kraniotomi für mikrocephali jämte nägra anmärkningar om Lanne- 
longues operation), par Akeamann. Congrès des chirururgiens scandinaves, in 
Nordisk medicinsk Arkiv, 1893, no 25. 


Chez un garçon de 2 ans, ayant une microcéphalie congénitale (circonférence 
de la tête au moment de l'opération, 40 centim.), atrophie des nerfs optiques, 
accès épileptiformes, etc., l’auteur procéda à la crâniotomie, après laquelle les 
accès furent moins fréquents et la circonférence de la tête s'accrut de 2 centim. ; 
dix mois plus tard, nouvelle crâniotomie sans amélioration essentielle. 

L'auteur regarde la crâniotomie comme fondée, sur des individus pas trop 
affaiblis. 

M. Tscherning s'exprime de concert avec Bourneville, qui regarde cette 
opération comme relativement dangereuse et sans autorisation pathologique. 
Tscherning avait entrepris la crâniotomie sur un garçon de 14 mois, avec une 
circonférence de tête de 38 centimètres et demi. Sous une température 
croissante, le garçon mourut sept heures après l'opération. A la section, 
les circonvolutions centrales des deux côtés se montrérent atrophiées ct scléro- 
sées. P. D. Kocu. 


768) Trépanation pour traumatismes, hémorrhagies subdurales, 
abcés du cerveau, épilepsie. (Contribution to the study of head injuries 
and of the results of trephining for subdural hœmorrhage, abscess of brain, 
and epilepsy), par Nusaper. Annals of Surgery, 1894, I, 539. 


L’auteur a fait 27 trépanations, dont 15 pour traumatismes, depuis les siniples 
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dépressions de la voûte jusqu’aux fractures de la base : quatre morts à la suite 
de ces dernières. 

4 épilepsies traumatiques ont été très améliorées; 4 crâniectomies linéaires 
pour microcéphalie faites sans résultat. Une hémorrhagie subdurale avec 
aphasie et hémiplégie, un abcès du cerveau ont été des succès. 

Plusieurs fois une plaque d'aluminium a été employée pour oblitérer l'orifice 
crânien, mais a toujours dû être enlevée; deux fois une plaque de celluloïd insi- 
nuée sous la table interne, a pu être conservée. Une fois une couronne de trépan 
de 1 pouce 1/4 a été réimplantée, et plusieurs fois de petits fragments d'os. Ces 
deux dernières méthodes sont, d'après l’auteur, de beaucoup préférables, mais 
malheureusement ne peuvent être employées lors de dilacérations des méninges 
ou du cerveau. 

L'auteur insiste plus particulièrement sur son cas d’hémorrhagie subdurale 
intéressant par la précision du diagnostic et l'intégrité de la guérison; sur le 
cas de trépanation pour abcès du cerveau, malgré la compression qu’exercait 
sûrement sur les centres moteurs la collection durale et sur son cas de trépa- 
nation pour épilepsie, avec guérison. CHIPAULT. 


769) De la ligature et de la résection des artères vertébrales, ainsi 
que de la résection du nerf sympathique comme traitement de 
l'épilepsie idiopathique, par le D' KR. Baracz (de Pologne). Przeglad 
lekarski, 1893, 21-24. 


L'auteur donne la description de deux cas d’épilepsie idiopathique, traités 
par la résection double des artères vertébrales ; dans l'un de ces cas il réséqua, 
en outre, le nerf sympathique du côté droit. 

L’auteur affirme que dans les 4 cas antérieurs, publiés en 1888, la ligature des 
artères vertébrales a donné des résultats définitifs peu encourageants. Les 
résultats satisfaisants, obtenus par Jaksch et Bosdanik ne doivent pas être pris 
en considération, vu le temps d'observation trop court. Plus loin, Baracz passe 
en revue les opinions des différents auteurs sur le sujet en question et, s'appuyant 
également sur son expérience personnelle, arrive aux conclusions générales 
suivantes : 

1) Dans les cas nets d'épilepsie traumatique jacksonienne, il est indiqué de 
faire la trépanation du crane avec ouverture de la dure-mère et ablation du 
foyer provoquant les convulsions épileptiques. 

2) Le traitement chirurgical de l'épilepsie idiopathique ne doit être essayé 
que dans les cas récents. 

3) La trépanation est également indiquée dans les cas d'épilepsie idiopathique, 
accompagnés de parésie de certains groupes musculaires et dans ceux où les 
convulsions de certains groupes musculaires précèdent les convulsions généra- 
lisées, c'est à-dire lorsqu'on doit supposer une irritation de certains centres 
spéciaux. 

4) Dans tous les cas de traumatisme crânien avec enfoncement de l'os, on doit 
procéder, le plus tôt possible, à l'opération exploratrice, pour se rendre compte, 
si la lame interne fait saillie en dedans ou non. L'opération exploratrice est indi- 
quée non seulement en cas de phénomènes de compression, mais aussi lorsque 
ceux-ci font complètement défaut, comme moyen préventif des manifestations 
épileptiques, consécutives au traumatisme. 

5) Toutes les manipulations sur le système vasculaire du cerveau et les artères 
vertébrales et carotides doivent être abandonnées. L'amélioration passagère 

dans certains cas doit être attribuée à une action psychique, 
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6) Le vaccin de la rage et les vaccinations avec la substance nerveuse nor- 
male n’exerceraient également, suivant l'auteur, qu'une influence psychique. 

7) Dans les cas récents d’épilepsie idiopathique, où les convulsions générali- 
sées se manifestent d'emblée, et où la découverte de la cause périphérique en 
est impossible, l'auteur recommande l'excision des deux ganglions cervicaux 
supérieurs du nerf sympathique par la méthode d'Alexander. On pourrait encore 
essayer dans ces cas, au lieu de la résection du ganglion supérieur, celle du 
tronc du nerf grand sympathique (résection faite pour la première fois par 
l'auteur); mais il faudrait réséquer celui-ci des deux côtés, et enlever simultané- 
ment les trois ganglions (supérieur, moyen et inférieur). L'auteur explique l'effi- 
cacité de cette dernière intervention par l'interruption de la conductibilité dans 
les cas où l'on aurait affaire à une épilepsie réflexe. BALABAN. 


770) Arthropathies consécutives à une myélite. Résection orthopé - 
dique des deux genoux, par Jeanne. Archives provinciales de Chirurgie, 
1893, p. 476. 


Dans cetintéressantmémoire,M. Jeannelrapporte une observation d'arthropathie 
des deux genoux, consécutive à une myélite grippale, et qui nécessita, dans un 
but orthopédique, une résection des deux genoux. Le résultat fut très satis- 
faisant. Au bout de six mois les ankyloses étaient complètes et bien rectilignes, 
la station debout et la marche aussi bonnes que possible, même sans canne. 

On trouva des lésions d'ostéite atrophique et hypertrophique, analogues à 
celles des arthropathies tabétiques de Charcot. 

L'auteur à ce propos recueille 21 observations d'arthropathies parmal de Pott, 
myélites traumatiques, myélites variées autres que le tabes ou la syringomyélie. 
Ces observations constituent sans doute la totalité de celles qu'on pourrait 
réunir. Beaucoup nous semblent bien douteuses; mais il en est quelques-unes où 
la fixité des lésions articulaires el leur localisation constante dans les 
membres paralysés plaident à bon droit pour leur origine médullaire et permet- 
tent d'éliminer l'hypothèse de rhumatisme ou de pyohémie par les escarres. 

[Nous ajouterons à ces observations une inédite et tout à fait probante : 
Fracture de la dixième dorsale chez un adulte très vigoureux, sans aucune 
tare. Paraplégie sensitivo-motrice. Le cinquème jour après l'accident, épan- 
chement considérable dans les deux cous-de-pied et les deux genoux, alors 
que le malade était, depuis son accident, complètement immobilisé dans une 
gouttière de Bonnet et n'avait ni escarres, ni cystite, ni élévation de tempéra- 
ture. Le troisième mois, pneumonie , mort. Jusqu'au dernier jour, la paraplégie 
avait persisté, ainsi que les arthropathies ; les articulations étaient devenues 
ballantes. A l’autopsie, sérosité articulaire très abondante (200 gr. dans le 
genou droil), surface des cartilages irrégulière, pas de lésions osseuses. ligaments 
trés distendus. 

Un peu du liquide pris par ponction dans le genou gauche une quinzaine avant 
la mort avait été reconnu aseptique par inoculations et cultures. 

Cette observation est absolument remarquable par sa netteté et sa rareté. 
Nous ne connaissons en effet que deux cas d’arthropathie suite de fracture 
rachidienne ; encore sont-ils des plus douteux.] CHIPAULT. 


771) Tuberculose primitive des lames vertébrales. (A case of primary 
tuberculosis of the laminæ and spinous processes of the vertebral column), 
par Roserts. Annals of Surgery, 1894, I, 597. 


Cas intéressant d'intervention pour tuberculose rachidienne postérieure avec 
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paraplégie. Mort de shock et d’hémorrhagie, à cause de l'état préparatoire de 
l'enfant. 

[Nous regrettons que dans cette observation rare, et relatant une variété de 
paraplégie que nous avons le premier étudiée (paraplégie postérieure dans le 
mal de Pott) l’auteur ne dise point si les accidents sensitifs ont précédé les acci- 
dents moteurs, ce que nous croyons être la règle dans cette variété de paraplégie. 

En tout cas leur intensité, dès le début de l'observation chirurgicale, est sûre- 
ment différente de ce qu’on observe dans les paraplégies pottiques ayant pour 
origine une lésion des corps vertébraux.] 

A propos du diagnostic des lésions tuberculeuses des arcs avec le sarcome, 
l’auteur rappelle le travail de Ross (Symptomatology of sarcoma and massive 
tuberculosis of the spinal cord; Medical Record, 12 août 1893), travail utile à con- 
sulter. CHIPAULT, 

772) Du traitement chirurgical du goitre exophtalmique, par Soxary. 
Th. Paris, 1894. 


La thèse de M. Solary repose sur une observation de Péan, que voici : 
« Femme de 26 ans, qui vit apparaître, il y a quatre ans, une tumeur thyroïdienne 
qui, depuis cette époque, n'a fait qu'augmenter de volume. Depuis deux ans, les 
symptômes basedowiens ont fait leur apparition. C'est une femme très nerveuse, 
très excitable, impressionnable, chez laquelle on constata de l'exophtalmie, de la 
tachycardie (120 pulsations), du tremblement, et de temps en temps des phéno- 
mènes dyspnéiques. La vie est intolérable, dit-elle, elle a de l'insomnie, des 
bouffées de chaleur parfois, elle demande à tout prix, vu l’inefficacité d’un trai- 
tement médical suivi rigoureusement depuis déja longtemps, une intervention 
plus radicale. Thyroïdectomie sous-capsulaire le 16 décembre 1893. Aucun phé- 
noméne à noter le jour et le lendemain de l'opération. Il n'y a pas de fièvre et la 
malade se trouve soulagée. Le surlendemain le pouls est descendu à 90. Huit 
jours après l'opération, la plaie opératoire était complètement guérie. De plus, 
l’exophtalmie avait diminué et les phénomènes nerveux s’amendaient. Actuelle- 
ment la malade est presque complètement guérie. Il reste encore un peu d'exci- 
tabilité nerveuse et une très légère exophtalmie. 

[Il est regrettable que l’auteur n’ait pas rapporté plus longuement une obser- 
vation aussi intéressante, et que dans sa thèse il s’égare souvent dans l'étude 
du goitre simple, et ne distingue que fort peu les uns des autres les procédés 
opératoires.] Il conclut : Le goitre exophtalmique est une affection redoutable. 
Le malade meurt dans un cinquième des cas (Dieulafoy, Jaccoud). L’interven- 
tion chirurgicale est indiquée quand les symptômes de la maladie de Basedow 
se sont développés sur un goitre ancien. Elle est encore indiquée dans tout 
goitre exophtalmique, quand le traitement médical aura été infructueux et que 
les premiers symptômes prémonitoires d'une terminaison fatale commenceront 
à apparaître. Les diverses opérations que l'on peut pratiquer sur les goitres ont 
chacune leur application particulière. La guérison définitive ou tout au moins 
l'amélioration survient dans quatre cinquiémes des cas opérés. Notons que les 


cas graves seuls ont subi l'intervention. CHiPAULT. 


773) Du traitement opératoire des tios douloureux. (Om trigeminus- 
neuralgiernas operativa behandling), par M. le professeur Joun Bene. 


L'auteur mentionne les différentes méthodes opératoires pour la résection du 
nerf trijumeau, dans lesquelles il propose quelques modifications. 


P. D. Kocu. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


DE LA NEVROGLIE DANS LA MOELLE NORMALE ET DANS LA 


SYRINGOMYELIE 


Communication faite au Congrès des aliénistes et des neurolozisies (Clermont-Ferrand. 


séance du 10 août 1894). 


Par E. Brissaud. 


L'étude histologique de certains cas de gliose médullaire cest éminemment 
propice à l’élucidation de quelques problèmes concernant la structure et l'origine 
de la névroglie. Tous les cas ne sont pas également démoustratifs, mais il cst 
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rare qu'une production gliomateuse spinale ne fournisse pas, sur plusie: de 


ses points, des renseignements uliles. 





L'aspect du canal épen- 
dymaire est très ble, 
chez l'homme en p 
lier, surtoutselon le niveau 
de la moelle, selon l'âge, 
el surtout, très probable- 
ment, selon les maladies 
antérieures ; il semble s 
carter d'autant plus du 
type de description con- 
venu, que le sujet est plus 
âgé et aussi qu'il a un 
passé pathologique plus 
chargé. Sans affirmer ca- 
tégoriquement cette rela- 
tion de cause à effet, nous 
la croyons établie sur un 
nombre d'observalions personnelles sullisant pour la mentionner au passage ; 
d'autres observations sont 1 ires pour la confirmer. 





























à celui que nous constatons chez un adulte ou chez un vicillard, tout spéciale- 
ment lorsque la moelle est le siège de lésions quelconques, même de celles avec 
esquelles le canal épendymaire ne semble avoir rien à faire. Dans le tabes, 
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dans les scléroses secondaires, dans les amyotrophies primitives, les modifica- 
tions du type normal sont la règle. Nous ne voulons pas dire par là que les 
parois de la cavité de l'épendyme soient profondément altérées sur toute la 
hauteur de l'axe, mais on remarque, à des élages différents, des changements 
de constitution Lrès notables. Sur des moelles prélendues saines, ces mêmes 
changements se produisent quelquefois; ils sont, sans aucun doute, infiniment 
plus rares et moins accentués que sur les moelles malades. 

Le canal de l'épendyme, chez un «hulle dont la moelle est normale, apparaît 
dans la commissure grise comme une fente plus ou moins allongée, parfois 
sous Ia forme d'une lacune 0 ue. À la 
région cervicale (lig. 571, la lumié nite à un espace 

région cer spect ovalaire est assez 

































de la cavité est souvent r 
»-dorsale (lig. 58), 





Fig. 59. 


constant. C'est dans ces deux régions que les cellules épithéliales sont le plus 
faciles à étudier : elles vnt des formes assez irrégulières; leurs noyaux sont en 
général plus voisins de leur base que de leur extrémité libre; on en comple en 
moyenne de quarante à cinquante sur une coupe mince de la région cervicale 
inférieure. Cet épithélium ne semble pas avoir de membrane basilaire : il repose 
sur la substance névroglique dont la structure a toujours, dans cette région, 
une apparence d'autant plus confuse qu'on l'examine plus près du revêtement 
épithélial. 

Rien n'est plus fréquent que de trouver le canal central de la moelle encomin 
par un amoncellement de cellules cubiques (fig. 59) n'ayant plus aucune espèce 
de rapport avec l'épithélium cylindrique d'un épendyme sain. Cela s'observe sur- 
tout dans la région lombaire. Il faut bien se garder de croire qu'il s'agisse là 
d'un vice de préparation. Les éléments sont tassés les uns sur les autres sans 
ordre ; mais de place en place, on distingue, au milieu de leur agglomération, de 
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petites lacunes régulièrement circulaires, absolument identiques à celles qu'on 
voit dans les épithéliomas canaliculés. Très souvent, la pullulation des cellules 
épendymaires désormais ‘privées de tous leurs caractères morphologiques, obs- 
true complètement la cavité; ou bien celle-ci est divisée en deux moitiés plus ou 








F1. 60. 


moins égales. Cette bifidité du canal central « en chien de fusil » n'est pas cer- 


tainement congénitale 
S'il y a une bifidité originelle du canal épendymaire, ce qu'on ne saurait con- 
tester, elle n'a rien de commun avec celle qui résulte d'une prolifération luxu- 





Fig. 61. 


riante de l'épithélium. La figure 60 représente cette disposition sur une coupe 
transversale de la moelle lombaire. 

IL existe des gliomatoses médullaires qu'on ne constate qu'à l'autopsie, par sur- 
prise, ct qui représentent comme des degrés intermédiaires entre l'état que nous 
venons de signaler et celui qui correspond à la gliomalose ou mieux gliose 
caractérisée. La figure 61 reproduit l'aspect du canal épendymaire dans un de ces 
cas. La lumière du canal et son épithélium n'ont rien d'anormal; mais de la face 
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profonde de la couche épithéliale, partent des végétations de cellules groupées 
comme des culs-de-sac glandulaires en voie de développement. Au pourtour de 
chacun de ces groupes, la névroglie est, ainsi qu'on le voit sur la même figure 61, 
notablement plus dense. Il est fort possible que l'épithélium épendymaire se 
renouvelle chez le sujet adulte et que les éléments de néoformation soient situés 
à la partie profonde de la couche épithéliale (cela est une règle qui ne supporte 
pas l'exception dans les organes dérivés du feuillet interne). Les futurs éléments 
épithéliaux ou cellules de remplacement profondes sont vraisemblablement le 
point de départ de cette végétation pathologique, dont la figure 62 reproduit un 
nouvel exemple. Sur cette 
figure, on distingue dans la 








substance _g les 
groupes cellul men- 
tion ence des ghin- 





des en grappe y es 

plus manifeste. Mais 

ité de l'épendyme este 
blée par une sorte de ci 
trice claire, transversale, dont 
la constitution est diflicile à 
reconnaîlre, Ces deux der: 
uières figures ont été dessi- 
nées à un faible grossisse- 
ment. La figure suivante, 
empruntée à un autre cas 
presque identique au précé- 
dent, démontre (fig. 63) que 
ces végétations épith¢liales se forment aux dépens de l’épithélium épendymaire. 
En bas et à droite de la figure, on voit un prolongement étroit de la cavité 
centrale s'enfoncer dans la substance névroglique. En haut et à gauche, un 
autre cul-de sac tapissé d'éléments polymorphes, fait suite évidemment, lui 
aussi, à la cavité centrale avec laquelle il s'abouche, soit plus haut, soit plus bas 
que le niveau du plan de la coupe. 

Les faits qui précèdent permettent de comprendre comment le canal central 
peut, dans certains cas, être remplacé par toute une série de petits canaux 
accolés les uns aux autres et tapissés par un épithélium cubique. La ligure 64 
représente très exactement cette disposition; et tous ceux qui ont l'habitude 
d'examiner des coupes de moelle y reconnaissent une manière d'être assez 
spéciale du canal médullaire, qu'ils ont vue fréquemment. Dans les ‘interstices 
de ces canalicules, la névroglie est beaucoup plus condensée. Il est aisé de s’en 

© rendre compte, quel que soit le mode de coloration employé. 

Certaines préparations particulièrement favorables font mieux comprendre le 
processus dont il s'agit. 

Nous dirons d'abord que l'examen d'un grand nombre de coupes nous a 
confirmé dans l'opinion que les cellules épendymaires s'implantent sur la névro- 
glie, mais qu’elles sont, en réalité, des éléments de la névroglie elle-même et 
assurément, les plus importants de tous. 

Sur la figure 65,on voit trois de ces éléments isolés, considérablement grossis, 
dont le sommet, correspondant à la base d'implantation, se termine par une 
sorte de chevelure. Sur la même figure, on distingue tous ces prolongements à 
la face profonde du revêtement épithélial : ils se continuent dans le tissu sous- 
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jacent jusqu'à une distance qu'il est impossible de déterminer, très loin sans 
doute, et ils participeront à la formation de ce fouillis névroglique dont l'origine 
est dans les cellules de la névroglie elle-même. Il est impossible de ne pas être 
rappé par l'analogie d'ensemble qui existe entre les cellules profondes de la 
névroglie (cellules araignées) et les éléments épithéliaux de la cavité épendy- 








Fa. 63. 


maire. La seule différence consiste dans la forme cylindrique de la couche 
épithéliale proprement dite, dans la coloration plus vive de ses noyaux et de ses 
prolongements. La préparation représentée sur la figure 65 est empruntée à une 
coupe de la région bulbaire passant par le noyau de l'hypoglosse. 








Fio, 64. 


Nous avons dit que l'épithélium de la cavité épendymaire était conslitué 
souvent par un amoncellement de cellules polymorphes dépourvues de toute 
ressemblance avec les cellules eylindro-coniques de l'épendyme normal. En fait, 
ces cellules sont cubiqnes ou prismatiques et ne se déforment que par pression 
réciproque. Le passage de l'état cylindro-conique à l'état cubique est parfois 
très rapide et, par là nous voulons dire que, sur une même coupe, le revétement 
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cylindro-conique se continue presque brusquement avec le revêtement cubique. 
La figure 66 en est un exemple. On y reconnaît à gauche le même épithélium 





que sur Ia figure 65, et à droite, l'épithélium cubique ou polyédrique, dont les 
dimensions et la coloration sont presque de tout point semblables à celles des 
cellules névrogliques situées dans 
la profondeur. La seule différence 








ques paraissent privés de pro- 
lingements radiés tandis que les 
cellules profondes en sont pour- 
vues. 

Le chevelu de l'épithé 
dymaire est loin d'être toujou 
apparent qu'on le voitsur la figure 65. Fig. 66. 

Quelquefois même les cellules super- 

ficielles sont séparées du stroma névroglique par une zone claire qui peut passer 
pour une membrane basilaire. La figure 67 rend compte de cet aspect, mais on y 
remarquera que cette prétendue membrane basilaire a une striation parallèle à la 
surface de la cavité et que la strialion est produite par de petits filaments, 
évidemment mal colorés, dont quelques-uns paraissent faire suite aux filaments 
des cellules névrogliques profondes. 

La préparation dont il s'agit, traitée par le picro-carmin fort, est empruntée à 
la région bulbaire, tout au voisinage du noyau des nerfs mixtes. Il est possible 
que les prolongements profonds de l'épithélium épendymaire se condensent à 
un moment donné, en subissant une transformation histochimique qui rend la 
coloration impossible. 

Enfin, il n'est pas rare d'observer immédiatement au-dessous du revêtement 
épithélial, même lorsque celui-ci a conservé sa forme typique, une diéposition 
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canaliculaire des éléments profonds de la névroglie. La figure 68 est très dé- 
moustrative à cet égard. II semble que les cellules névrogliques proprement 
dites, groupées en boyaux comme les cellules d'un épithélioma tubulé, se cana- 
liculisent par la formation d'une cavité régulièrement cylindrique à leur centre. 
La question est de savoir si cette cavité est autochtone ou si elle n'est qu'un 
diverticulum du canal épendymaire, On conçoit l'importance qui résultera de 





Fic. 67. 


la solution de ce problème pour l'interprétation anatomo-pathogénique des pro- 
ductions syringomyéliques. 

Aucun des faits qui précèdent n’est en désaccord avec les constatations histolo- 
giques des auteurs qui se sont occupés de la névroglie jusqu'à ce jour. Ils nous 
semblent, au contraire, cadrer avec les observations les plus récentes de His, 
de Renaut, de Ramon, de Lenhossek, de,Külliker. L’épithélium superficiel n’est 





FIG. 69. 





qu'une variante morphologique de la cellule névroglique proprement dite. Celle- 
ci est, à quelque profondeur qu'on l'envisage, une cellule de remplacement de 
l'épithélium superficiel. Les cellules de remplacement immédiatement sous- 
jacentes à l'épithélium, sont les cellules du neurosponge de His. Mais on voit 
sur les figures 66 et 69, combien il est difficile de les distinguer des cellules 
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névrogliques profondes. Ce sont toujours et partout des éléments identiques par 
essence. Tous dérivent du feuillet externe ; tous, sans exception, poussent leurs 
prolongements jusqu'au feuillet moyen représenté par les ramilications capillaires 
dans la masse même de la névroglie. La figure 69 est très explicite sous ce 
rapport; elle montre une disposition générale du tissu névroglique absolument 
conforme aux préparations de Lenhossek : les cellules ectodermiques de l'épen- 
dyme vont s'insérer par leurs prolongements profonds sur le feuillet vasculaire. 
Les ramifications des capillaires sanguins dans la substance gélatineuse péri- 











19. 70. 


épendymaire n'apportent aucune modification essentielle à la constitution du tissu 
névroglique lui-même ; tous les capillaires (feuillet moyen) repoussent devant eux, 
au fur et à mesure qu'ils se développent, le tissu névroglique (feuillet externe). 

Nous ajoutons aux figures précédentes une coupe de moelle (fig. 70), sur 
laquelle une production gliomateuse réalise l'aspect lobulaire que nous avons 
précédemment signalé et qui, à un faible grossissement, éveille l'idée d'un véri- 
table adénome. 





ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


774) Contribution à l'étude de l'anatomie du ruban de Reil. (Beiträge 
zur Anatomie der Schleife), von Dt Héset (Hubertusburg). Neurologisches 
Centralblatt, 1894, n° 15, 1e août, p. 546. 


Les conclusions de l'auteur sont les suivantes : 

1° La Fuss Schleife de Flechsig, comme cet auteur l'a déjà montré par l'étude 
du développement, ne suit très vraisemblablement pas un trajet direct; avant 
d'arriver à l'énsula il passe et s'interrompt peut-être dans le globus pallidus. 

2 Les recherches anatomo-pathologiques confirment l'étude du développe- 
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ment sur la terminaison corticale de la Mrdiale Schleife (troisième circonvolu- 
tion frontale), 

3° Comme l’auteur l’a déjà établi, le trajet de la Rinden Schleife est direct et 
ininterrompu. Ce faisceau cortical proprement dit se termine dans la circonvolu- 
tion pariéto-centrale. 

40 A côté des précédents il existe un quatrième faisceau de fibres du ruban 
de Reil; il passe dans la protubérance et se termine dans la couche optique: 
c'est la Thalamus Schleife. 

L'auteur montre sur un schéma le trajet distinct de ces différents faisceaux 
du ruban de Reil. P. Loxpe. 


775) Sur un ligament fibreux médullaire non encore décrit chez les 
mammifères. (Ueber cin bisher nicht beschriebenes, etc...), par I. Scue- 
SINGER. Arbeiten aus dem Institut f. Anat. u. Physiol. des Centralnerven 
systems, herausgegeben, von If. Obersteiner, 1894, fasc. 11, p. 39. 


Il s'agit d'un ligament inclus dans la pie-mère qui s'étend le long de la moelle, 
au niveau du cordon latéral, et s'écarte de celle-ci vers la queue de cheval. Ce 
ligament a été déjà étudié chez les reptiles et les amphibies par E. Berger, puis 
par Jolyet et Blanchard. Figures. H. Lay. 


776) Innervation de la dure-mère cérébrale. (La innervazione della dura 
madre cerebrale), par d’Asunpo. Soc. fra à cultori della Scienze mediche, 
Cagliari, 1894. 


L’auteur présente de nombreuses préparations histologiques de la dure-mère 
du chien. Contrairement aux observations de Luschka, Krause, Sappey, etc., la 
dure-mère cérébrale est richement pourvue de nerfs. Avec la méthode Wei- 
gert-Pal on peut suivre les troncs nerveux dans leurs plus fines ramifications et 
même les fibres isolées. L'auteur ne peut affirmer que les fibres se terminent 
bien dans les corpuscules de Vater observés par Krause dans la dure-mère. Il 
a noté que les nerfs, en partie, accompagnent les vaisseaux en se distribuant à 
leurs parois et, en partie, s'entrecroisent dans tous les sens dans toute l'épaisseur 
de la dure -mère. SILVESTRI. 


777) Centre spinal du sphincter du cholédoque. (Sul centro spinale del 
sfintere del coledoco), par Ruccero Ovni. Sperimentale, fasc. I1, 1894. 


Recherches expérimentales montrant chez le chien l'existence d'un centre 
spinal qui préside à la tonicité du sphincter du cholédoque et qui siège au 
niveau de la première paire lombaire. Son fonctionnement serait analogue à celui 
des centres des sphincters de l'anus et de la vessie. Voies afférentes de ce 
centre : nerfs sensitifs en général, vague et sympathique principalement; voies 
efférentes : racines antérieures de la première paire lombaire.  MassaLonco. 


778) Innervation des fibres motrices de l'estomac. (Sulle fibre motrici 
dello stomaco), par Micuece Consicuio. Spérimentale, f. IT, 1894. 


L'auteur a étudié les fonctions des nerfs de la dixième et onzième paire en ce 
qui regarde la motilité de l'estomac, en annulant le spinal par arrachement en 
son point de jonction avec le vague et en excisant le nerf sur une certaine lon- 
gueur pour éviter la réunion des deux bouts. Résultat : le rameau anastomotique 
de la onzième paire étant détruit, le pneumogastrique a perdu toute action sur 
le péristaltisme gastrique. Ainsi l’action motrice du vague est due à des fibres 
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du spinal qui viennent s’unir à lui. Si l'ablation des spinaux n’abolit pas tout 
mouvement il ne s’ensuit pas que ces nerfs n'aient aucune action sur le péristal- 
tisme gastrique : les mouvements de l’estomac ne sont pas abolis par la section 
du vague ni des rameaux gastriques. Le péristaltisme n’a besoin pour se pro- 
duire que de stimuli périphériques agissant sur la fibre musculaire ou les gan- 
glions nerveux propres, analogues à ceux de l'intestin ou du cœur. Les centres 
nerveux, par l'intermédiaire du spinal et du sympathique ne font que régler ces 
mouvements, sans les produire, à la façon d’un nerf moteur agissant sur un 
membre. Ces centres n'exercent leur influence que sur la modalité, le nombre, 
l'intensité, la synergic des contractions. MASSALONGO. 


779) Section expérimentale du trijumeau à son émergence du pont 
de Varole. (Taglio sperimentale del trigemino alla sua emergenza dal ponte), 
par d'AxrTons. /{ Policlinico, juin 1894. 


Expériences sur des chiens; quelques heures après l'opération, la résistance 
de la cornée diminue; si on la touche ou la frappe d'une sonde ou d'une aiguille 
elle se laisse déprimer ou pénétrer comme de la cire et garde l'empreinte de ce 
l'ger traumalisme. Les minces épithéliums de la conjonctive et de la cornée, le 
tissu connectif, sont plus sensibles à la privation du nerf que ceux de la 
muqueuse nasale, buccale, que [a peau de la face; les suppléances et les restau- 
rations anatomiques sont plus aisées dans le territoire des deuxième et troisième 
branche du trijumeau que dans celui de la première qu’on peut regarder comme 
un rameau nerveux qui est seul à se distribuer au bulbe oculaire. Sitvestai. 


780) Altérations trophiques de l'œil des mammifères à la suite de 
l'extirpation du ganglion cervical supérieur du sympathique. 
(Sulle alterazioni trofiche dell’ occhio che nei mammiferi seguono la extirpa- 
zione del ganglio cervicale superiore del simpatico), par Ancezucci. Archivio 
di Ottamologia, n° 1, 2, 1898. 


Le sympathique cervical exerce une action trophique sur l'œil. La dystrophie 
de l'uvée et le moindre développement de l'œil qui suivent sa destruction peuvent 
êlre rapportés à l'état des vaisseaux sanguins dont l'innervalion est troublée. 
L'auteur ne croit pas que le sympathique ait un pouvoir trophigue direct sur 
les tissus; la dystrophie de ceux-ci provient de l'alfaiblissement de la nutrition 
après extirpation du nerf. MASSALONGO. 


731) Contribution à l’étude des nerfs trophiques. Quelques remarques 
sur la nature de l’acromégalie, par Dourpour:, de Moscou. Gasette de 
Botkine, 1894, no 21. 


On suit que les cliniciens admettent l'existence des nerfs trophiques, tandis 
que les physiologistes attribuent aux vaso-moteurs ce qu'on appelle laction tro- 
phique et nient l'existence des nerfs spéciaux destinés à régulariser la nutrition. 

L'auteur a fait sur les animaux la section unilatérale du pneumogastrique, sur 
d'autres, la section du sympathique au cou. Tout d’abord, il établit que les lésions 
pulmonaires que l'on observe chez les animaux après la section du pneumogas- 
trique ne sont pas dues à l'entrée de corps étrangers dans le poumon par suite de 
la paralysie de la glotte, comme l'a affirmé Traube. 

La section du pneumogastrique chez l'animaladulte ne provoque aucunelésion. 
I] n’en est pas de même chez un animal jeune; la lésion est toujours plus mani- 
feste du côté de la section. On observe en outre chez l'animal jeune l'opacité de 
la cornée du côté opéré et du côté opposé. 
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Pour établir le rôle du sympathique, dont les fibres rentrent dans le tronc du 
vague, l’auteur a fait sur les lapins la section des sympathiques du cou. On 
observe alors chez les jeunes lapins l'augmentation du volume de l'oreille du 
côté opposé et un trouble vaso-moteur ; celui ci existe aussi du côté opposé; il y 
est même plus intense que du côté opéré. Les deux phénomènes paraissent 
donc indépendants. 

Les altérations de l'acromégalie ont une certaine analogie avec leslésions pro- 
duites à la suite de la section du sympathique au cou; elle n'est pas due à une 
excitation nerveuse mais plutôt à un abaissement de l'activité nerveuse. 

L'auteur tire les conclusions suivantes. Les expériences sur les nerfs trophi- 
ques ne peuvent être entreprises que sur des organismes en croissance. 

- La section unilatérale du vague provoque des troubles pulmonaires du même 
côté, absolument indépendants de l'entrée des aliments dans les voies respira- 
luires par paralysie de la glotte. 

La section unilatérale du nerf vague provoque une altération du parenchyme 
pulmonaire et de la cornée du même côté ; ceci rend très probable l'hyÿpo- 
thèse de l’action trophique de ce nerf. 

L’opacité de la cornée provoquée par la section du nerf vago-sympathique est 
due à la section du sympathique, comme le prouve la section unilatérale du 
sympathique au cou chez les jeunes chiens. 

La lésion de la cornée qui devient bilatérale est en accord avec d'autres 
expériences qui prouvent la distribution bilatérale de chaque sympathique. 

La section du sympathique au cou, provoque chez les jeunes animaux une 
hypertrophie de l'oreille du même côté. Cette hypertrophie n'est pas due à 
l’hyperhémie de l'organe par suite de la paralysie des vaso-constricteurs. 

Au point de vue fonctionnel le rôle du nerf trophique est de régulariser la 
dépense des matériaux nutritifs, de telle sorte que le minimum de la dépense 
doit donner le maximum de l'effet morphologique et physiologique. 

J. ‘TARGOWLA. 


782) Sur la localisation générale des réflexes, par Eanst Jenpnassik (de 
Budapest). Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1894, Bd LIT, p. 569-600. 


L’auteur divise les réflexes en trois groupes, ayant chacun ses caractéres 
physiologiques et sa localisation anatomique. 

I, — Le premier groupe comprend les réflexes tendineux, musculaires, pé- 
rivstique, osseux, articulaires, bulbo-caverneux. Ce sont des contractions muscu- 
laires simples, plus ou moins intenses, produites par des excitations méca- 
niques, non moins simples et uniques, dirigées sur des parties de la périphérie 
généralement peu sensibles. Ces réflexes ne s’accompagnent d'aucune sensation 
spéciale ; l'influence individuelle ou psychique est très faible. Ce sont 
des réflexes physiologiques spinaux (réflexes profonds). Leur trajet ana- 
tumique est représenté par l'axe réflexe du premier ordre, c'est-à-dire de 
la racine postérieure directement à travers la substance grise vers la racine 
antérieure. La période latente est excessivement courte (centièmes de seconde) 
et n'est pas modifiée par des conditions pathologiques, capables de diminuer et 
d'exagérer (l'hémiplégie) les réflexes eux-mêmes. 

La section complète (ou presque) et transverse de la moelle donne parfois lieu 
à des réflexes spinaux pathologiques, qui se caractérisent par des mouvements 
de flexion (plus rarement d'extension, Remak) spasmodique de tout le membre 
inférieur à la suite d'une excitation plus ou moins prolongée (pincement, cha- 
touillement, etc.) etintense de n'importe quel point dela périphérie du membre. 
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La période latente est assez longue, variable. Ces mouvements ont une certaine 
analogie avec ceux des membres détachés des araignées ou des queues coupées 
des lézards, et, peut-étre, ne sont-ce également que des phénoménes purement 
musculaires. 

Les réflexes vaso-moteurs, qui rentrent également dans ce groupe, seront 
étudiés par l’auteur ultérieurement. 

IT. — Réfleres cérébraux (cutanés) : réflexes scapulaire, abdominal, crémas- 
térien, scrotal, fessier, plantaire, auriculaire, palpébral, pharyngien, conjonctival, 
anal. 

Pour les produire, l'excitation doit porter sur certaines parties du corps, 
douées généralement d'une grande sensibilité et non accoutumées à des in- 
fluences extérieures (d'où l'épuisement rapide de ces réllexes). L’excitation 
réveille une sensation particulière, pour la plupart du temps désagréable (cha- 
touillement, piqûre, froid, etc.), et le mouvement réflexe, plus compliqué, 
comprenant souvent tout un groupe musculaire, a évidemment pour but dese 
soustraire à cette sensation. L'influence individuelle et psychiqueest très grande. 
La période latente estbeaucoup plus longue (dixièmes de seconde) et beaucoup 
moins constante que celle du premier groupe. Le trajet anatomique est plus 
compliqué et représenté par l'axe réflexe du deuxième ordre: racine postérieure 
substance grise médullaire, conducteurs sensitifs de la substance blanche, 
écorce cérébrale, faisceau pyramidal, corne antérieure et racine antérieure. C'est 
ce qui explique que les paralysies cérébrales diminuent ou font disparaître ces 
réflexes, et que toutes les conditions pathologiques qui ralentissent la conduc- 
tibilité sensitive ralentissent leur apparition (comme dans le tabes). 

III. — Réflexes possédant des centres spéciaux (réflexes compliqués). Ce sont 
les réflexes : nasal (éternuement), celui de la luette (vomissement), du pharynx 
(déglutition), du larynx (toux), vésical (miction), rectal (défécation), génital 
(éjaculation). 

Les centres de ces réflexes sont situés au niveau de sortie des racines 
correspondantes, c'est-à-dire dans la moelle ou dans le bulbe. 

Ces réflexes sont accompagnés de sensations spécifiques, perçues dans cer- 
taines parties mal déterminées encore de l'écorce et qui vont en croissant pen- 
dant toute la durée de la période latente (des secondes et même des minutes). 
Les mouvements réflexes compliqués, se déroulant dans toute une série de 
muscles d'une façon systématique et successive, coincident avec l’acmé de la 
sensation spécifique. L'individualité et les influences psychiques sont de la plus 
grande importance. Ces réflexes président, comme on voit, aux fonctions végé- 
tatives. A. RaïcHLine. 


783) Nouvelles expériences sur la glande pituitaire, par GiuLio Vassare 
et Encoue Saccni. Rivista sperimentale di Frenatria, 1894, fasc. I. 


Les auteurs confirment leur première série de recherches sur les effets de la 
destruction de la glande pituitaire (même revue, 1892, fasc. III, IV). Il résulte de 
leurs nouvelles expériences qu'il y a, chez le chien, une grande analogie entre 
les phénomènes observés après la destruction de cet organe et ceux qui suivent 
l'ablation du corps thyroïde : anorexie, abattement psychique, marche spasmo- 
dique, flexion du train postérieur sur l'abdomen, secousses musculaires, abais- 
sement de température. Ce dernier symptôme est surtout caractéristique ; après 
l'ablation du corps pituitaire, ils ont noté, d’une façon durable, jusqu'à 35°,8. 

Mais des injections sous-cutanées de suc d’hypophyse ont fait remonter la 
température à la normale en même temps que s'amendaient les symptômes 
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spasmodiques et cachectiques, et que l'animal reprenait sa vigueur et sa santé. 
Tout cela s’observe, chez les thyroïdectomisés, par l'injection ou l'ingestion de la 
glande thyroïde ou de ses produits. 

Les auteurs en concluent à l'analogie de fonction des corps thyroïde et pitui- 
taire. De même que celui-là, celui-ci élaborerait un produit spécial de sécrétion 
interne nécessaire à l'économie. E. Boix. 


784) Aperçu général sur la physiologie du corps thyroïde, par 
Paut Mason, de Louvain. Rev. des questions scientif., Bruxelles, avril 1894. 


Après avoir décrit les divers troubles que la thyroidectomie détermine (acci- 
dents nerveux et myxcedéme), l'auteur expose les théories émises au sujet de la 
fonction thyroïdienne et il discute les arguments présentés en faveur de chacune 
d'elles. Il conclut en ces termes : 

a) Le corps thyroïde régularise dans une certaine mesure la circulation céré- 
_ brale. Cette fonction est secondaire et les accidents qui résultent de la thyroïdec- 
tomie ne peuvent en aucune manière être attribués à des modifications de la 
circulation cérébrale. 

b) Le corps thyroïde n'est pas un organe hématopoiétique. 

c) Le corps thyroïde est une glande à sécrétion interne qui a pour fonction de 
détruire des toxines convulsivantes produites par l'organisme. 

Cette proposition est démontrée : 

lc Par les résultats des greffes thyroidiennes sous-péritonéales pratiquées à 
des animaux (Schiff) ; 

2° Par les résultats des greffes thyroidiennes sous-cutanées chez les individus 
myxocdémateux (Lannelongue, Bircher) ; 

30) Par l'effet des injections de suc thyroïdien pratiquées à des animaux en 
évolution d'accidents aigus (Vassale, Gley) ; 

4° Par les résultats des injections de suc thyroïdien chez des individus myxe- 
démateux (Murray, etc) ; 

5° Par l'effet toxique du sang provenant d'un animal malade injecté à un ani- 
mal sain et par l'effet utile du sang normal injecté à un animal en évolution 
d'accidents (Rogowitsch, Fano et Zanda); 

6° Par les recherches ayant trait à la toxicité du sérum des chiens éthyroïdés 
(Gley) ; 

7° Par les expériences concernant la toxicité du tissu musculaire des animaux 
éthyroïdés (Rossi et Vassale) ; 

8° Par les modifications de la toxicité urinaire des animaux éthyroidés en 
évolution d'accidents aigus (Laulanié, Gley, P. Masoin). FEINDEL. 


785) Recherches sur la transplantation progressive de la glande 
thyroïde chez le chien, par le Dt Gopart. Journal de la Soc. Royale des 
Sciences méd. et natur., Bruxelles, 27 janvier 1894. 


Godart a pratiqué des injections de suc thyroïdien à des chiens thyroïdecto- 
misés : il n’a pas obtenu les résultats favorables signalés par Vassale et par 
Gley, tandis que la clinique démontre chaque jour l'utilité de ces injections chez 
les myxcedémateux. 

L’auteur se demande si la différence des résultats ne provient pas du fait que 
chez les animaux éthyroïdés la fonction étant brusquement supprimée, des acci- 
dents foudroyants se déclarent avant que les injections puissent les empécher ou 
les atténuer, tandis que chez les myxædémateux, la glande s’atrophiant insensi- 
blement, les organes de suppléance pourraient exercer une action vicariante 
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conduisant à l'établissement de la cachexie sans accidents convulsifs, ce qui 
explique l'utilité des injections dans ces cas. 

Ayant échoué dans des tentatives de greffes thyroïdiennes péritonéales exécu- 
tées d'après le procédé de Von Eiselsberg, l’auteur décrit le procédé suivant 
qui! a expérimenté trois fois: après avoir séparé l'extrémité inférieure d'un lobe 
de toutes ses connexions, il le suture dans une loge préparée en avant de l'apo- 
névrose antérieure des muscles superficiels du cou; l’on pratique en outre, dans 
cetle première séance, l'extirpation complète de l'autre lobe. 

L'animal étant rétabli, Godart sectionne le pédoncule du lobe déplacé et il le 
suture dans la loge. 

Résultats de trois expériences. 

I. Dans l'intervalle entre les deux opérations (21 jours) aucun symptôme ne 
s'est développé chez l'animal ; après la seconde, des accidents de courte durée 
apparaissent, une rémission de 60 jours survient ; extirpation de la greffe, mort 
huit jours plus tard. 

II. Dans l'intervalle entre les deux opérations (28 jours) aucun symptôme nese 
manifeste. Six mois après: extirpation suivie de mort treize jours plus tard. 

111. Rien ne se manifeste dans l'intervalle laissé entre les deux opérations. Le 
délai d'observation fut de trois mois. L’exlirpation de la greffe fut suivie de 
mort au quatorzième jour. 

De l’ensemble des nombreuses recherches qu'il a pratiquées, Godart conclut à 
la non admissibilité de la théorie mécanique, ni de l'opinion professée par 
M. Munk; c'est à la conservation du fonctionnement cellulaire du corps thyroïde 
que l'organisme doit d'échapper aux dangers du myxcedéme et à la cachexie. 

Le procédé de la greffe progressive aurait sur celui de Schiff et de Von Eisels- 
berg l’avantage de ménager les transilions de manière que la transplantation 
totale de la glande thyroïde puisse passer inaperçue, en ce sens qu'elle ne don- 
nerait lieu à aucun symptôme alarmant. Pauz Mason. 


786) Une lésion du système nerveux central chez les animaux thyroi 
dectomisés. (D'una lesione del sistema nervoso centrale negli animali stiroi- 
dati), par Pisenti. Revista veneta di Sctense mediche, 1894, n° 4. 


‘sur une quarantaine de chiens à qui il extirpa la glande thyroïde, l'auteur vit 
à l’autopsie de deux d’entre eux une altération particulière du système nerveux 
consistant en la formation de cavités syringomyéliques en divers points de la 
moelle épinière. I] n'existait aucune trace de processus gliomateux ni dans la 
cavité, ni autour d’elle ; mais on remarquait une forte injection vasculaire et de 
nombreux foyers hémorrhagiques au pourtour des cavités. D'autres auteurs 
(Lupo, Capobianco) ont aussi trouvé, à la suite de la thyroïdectomie, non 
seulement un état de congestion des vaisseaux cérébro-spinaux, mais encore 
de vrais foyers hémorrhagiques. Il est donc logique d'admettre que, dans les cas 
de l’auteur, les cavités médullaires dépendaient de troubles circulatoires préexis- 
tants de la moelle. Les cavités syringomyéliques ne proviennent donc pas 
exclusivement d’une gliose néoformée, mais peuvent aussi résulter de processus 
hémorrhagiques. (Observations de Chiari, Joffroy et Achard, Erb, Leyden, 
Eulenburg, Eichhorst.) On est porté à admettre que la thyroïde a pour 
fonction d’élaborer une substance spéciale (colloïde), nécessaire à l'organisme 
en neutralisant des corps dangereux pour lui. Dans son cas particulier l'auteur 
conclut qu’à la suite de l'ablation de la thyroïde la crase du sang a été assez 
profondément modifiée pour pouvoir produire une altération de la nutrition des 
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tissus en général, des parois vasculaires en particulier, d'où développement de 
foyers hémorrhagiques plus ou moins étendus, puis formations cavitaires ulté- 
rieures dans la moelle. SILVESTRI. 
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787) Des lésions histologiques de la paralysie générale étudiées 
d’après la méthode de Golgi, par KuppeL et AzouLay. Archives de Neuro- 
logie, vol. XXVIII, n° 30, août 1894, p. 81. 


Etude de deux cerveaux de paralytiques généraux. Une observation. Examen 
microscopique comparatif des préparations obtenues par le picro-carmin, d'acide 
osmique, la méthode de Golgi (figure). 

En plus des lésions révélées par les procédés habituels (atrophie des proto- 
plasmas, déformation des cellules nerveuses), la méthode de Golgi montre des 
altérations des prolongements cellulaires, portant d'abord sur le panache péri- 
phérique de la tige protoplasmique, puis sur la tige elle-même, ses expansions 
latérales, les expansions basilaires. Dans un premier stade, abrasion graduelle 
des épines couvrant les expansions, puis agglutination de plusieurs épines 
en boules, en troisième lieu coalescence de ces boules en plus grosses, ren- 
dant difformes les expansions; enfin atrophie de la tige, expansions réduites 
à des moignons, corps cellulaire méconnaissable. Les cellules malades sont 
mélées aux éléments sains. Les altérations que montre la méthode de Golgi 
sont profondes, diffuses; on ne peut voir un processus de destruction de la 
cellule cérébrale que l'on puisse qualifier de spécifique de la paralysie générale, 
muis les détails de ce processus. La méthode confirme l'opinion défendue par 
Joffroy que dans la paralysie générale c'est avant tout l'élément cellulaire lui- 
même qui est touché (théorie parenchymateuse); elle permet d'affirmer des 
modifications de structure des éléments nobles plus nets que dans toute autre 
maladie (mélancolie). La disparition des innombrables saillies des branches 
ramifiées dont les rapports fonctionnels sont si importants, rend compte des 
troubles dans les transmissions des impressions nerveuses de cellule à cellule, 
de la marche de l'influx nerveux, et peut éclairer la pathogénie des troubles de 
l'innervation qui constituent la symptomatologie de la paralysie générale. 

FEINDEL. 


788) Un cas de syphilis cérébrale avec lepto-méningite aiguë. (Ein 
fall of hjernsyfilis med akut leptomeningit), par Macnus Mozrer. Hygiea, 
1894, p. 85. 


Un tireur de vins de 21 ans, jusqu'ici tout à fait bien portant, avait contracté, il 
y a six mois, la syphilis. En décembre 1891 il tomba malade soudainement, sans 
aucune cause ; il eut des douleurs vives du côté gauche de la tête, et trois jours 
plus tard des nausées, des vomissements, joints à une aphasie motrice et une 
hémiparésie droite. Pendant le traitement antisyphilitique les symptômes men- 
tionnés diminuérent un peu. 

Cependant certains troubles du sensorium, de l'intelligence et de l'état de 
santé en général continuaient toujours et augmentaient au fur et à mesure. Les 
douleurs dans la téte augmentaient de nouveau. Deux mois et demi plus tard 
parut une paralysie du côté droit du visage. Le lendemain se montrèrent des 
convulsions, surtout au côté gauche, mais aussi au côté droit paralysé du corps ; 
encore sopor, coma, troubles de la respiration et de la circulation ; quelques 
jours plus tard il mourut. 
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A l'examen du cerveau l’auteur constata de l'endartérite de l'artère basale 
avec diminution du calibre; dans l'artère de la scissure de Sylvius gauche un 
thrombus frais long de 7 millim. ; dans certaines parties des ganglions centraux 
gauches (noyau lenticulaire et noyau caudé) des altérations secondaires sclé- 
reuses et dégénératives, enfin infiltration cellulaire diffuse des méninges molles. 

Cette infiltration était composée de leucocytes placés dans les mailles du 
tissu conjonctif sans disposition visible d'organisation. 

A ce que sait l’auteur une méningite aiguë analogue de nature syphilitique 
n'a jamais été constatée après la mort. P. D. Kocu. 


789) Un cas de périencéphalite diffuse et de sclérose cérébrale dissé- 
minée chez un garçon de 10 ans avec syphilis congénitale. Mort 


par suite d'une atrophie hépatique jaune, par D. E. Jacosson. Hospi- 
talstidende, 1894, p. 397. 


Garçon de 10 ans était traité pour syphilis congénitale. On n’avait pu constater 
si les parents avaient souffert de la syphilis. Une sœur aînée a été traitée d’une 
maladie des yeux qui, sans aucun doute, tenait à la syphilis héréditaire. Dans sa 
septième année le petit malade fut attaqué par une maladie de cerveau qui se 
déclara d’une manière aiguë avec des douleurs dans la tête et de la fièvre. Ce 
mal fut arrêté par un traitement à l'iodure de potassium. 

Après cela il était bien portant et se développa normalement jusqu'à sa neu- 
vième année; alors il fut atteint par une kératite parenchymateuse maligne des 
deux yeux. Il souffrait encore de ce mal à son entrée à l'hôpital le 23 octobre 1893. 
I) subit une cure de frictions (en total 49, de 3 grammes chacune). Le 7 décembre 
se déclara un ictère avec hypertrophie du foie. Délire complet, grande inquié- 
tude, teint ictérique, température de 36 à 36°,8, jusqu'à sa mort, le lendemain. 

A la section la pie mère se montra très injectée et partout à la surface du 
cerveau complètement adhérente, tandis qu'à la protubérance et à la moclle 
allongée elle était facile à détacher. Dans les substances grise et blanche du cer- 
veau se trouvèrent disséminées de nombreuses parties grisâtres et desséchées de 
la grosseur de grains de millet jusqu’à la grosseur d’une noisette, la plus grande 
dans la troisième circonvolution frontale droite. A la surface il y a ici en ce 
point un profond enfoncement en entonnoir du tissu. La protubérance, la moelle 
allongée et la moelle épinière sont normales. A l'examen microscopique des 
parties sclérosées de la substance corticale du cerveau on constata : une augmen- 
tation assez grande de tissu conjonctif autour des vaisseaux, avec accumulation 
de leucocytes, des points où la névroglie était augmentée, surtout dans la troi- 
sième couche à partir de la surface. Aucune lésion importante de la substance 
médullaire. Dans la pie-mère on trouva une augmentation du tissu conjonctif. 
Dans plusieurs coupes de la moelle cervicale et dorsale ne se trouvait rien 
d'anormal. 

Le foie était de grosseur normale, le bord en était légèrement effilé ; le tissu 
conjonctif entre chacun des acini augmenté; la consistance accrue, le tissu 
opaque; les cellules du foie avaient subi une dégénération adipeuse. 

L’auteur pense qu'on a affaire à un cas aigu d’atrophie hépatique jaune et 
regarde comme vraisemblable que ce mal a été causé par une intoxication mer- 
curielle comme suite du traitement. Enfin l'auteur relève qu'on a constaté 
dans ce cas une périencéphalite très répandue et une sclérose des tissus du cer- 
veau, sans que ces désordres se soient déclarés, du vivant du malade, par aucun 
symptôme. L’étrangelé du cas augmente encore, par la jeunesse de l'individu. 

P, D. Kocu. 
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790) Contribution à l'étude du tabes dorsalis, par Ecu. Manzer. Prager 
med, Wochenschr., 1894. 


I. — Pied bot tabétique. — A l'occasion d'un cas de ce genre suivi d’autopsie 
(détails dans l'original), Münzer n'a constaté aucune altération des cellules gan- 
glionnaires des cornes antérieures tant de la région sacrée que de la région 
lombaire. Il n'existait pas non plus de lésions des racines antérieures. Dans le 
tronc du sciatique il a trouvé des indices de dégénération analogue à celle du 
processus wallérien. I] est donc d'avis que l'atrophie des extenseurs du pied qui 
existait très nettement dans son cas ne dépend pas d'une altération de la subs- 
tance grise médullaire, mais bicn d'une névrite périphérique. 

II. — La structure des cordons postérieurs et leur altération dans le tabes 
dorsalis. — Après avoir rappelé que Strümpell considère le tabes comme une 
sclérose combinée, l’auteur, s'appuyant sur ses propres recherches en collabora- 
tion avec Singer, déclare qu'il ne peut accepter cette manière de voir, car rien 
ne prouve que les différents faisceaux de fibres que Flechsig a distingués dans 
le cordon postérieur grâce au défaut de synchronisme de l'apparition de leur 
gaine de myéline, soient réellement distincts au point de vue fonctionnel. Quant 
à ce qui est des fibres si souvent respectées dans le tabes au niveau de la por- 
tion ventrale du cordon postérieur, Münzer demande qu'avant de les considérer 
comme provenant de la substance grise médullaire, on attende les résultats, sur 
des animaux plus voisins de l'homme, des expériences de compression de l'aorte 
que Singer et lui ont faites précédemment sur le lapin. Si ces expériences sont 
confirmatives et que de nouvelles recherches montrent nettement dans le tabes 
des altérations des ganglions spinaux, Münzer se déclare prét à accepter 
entièrement l'origine exogène du tabes. Il ne croit pas que la nouvelle manière 
de voir exprimée ace sujet par Obersteiner et Redlich (étranglement des racines 
postérieures par la pie-mere) soit cxacte. 

IH]. — Les crises tabétiques. — Münzer fait allusion aux recherches de Stei- 
nach et Wiener qui, chez la grenouille, ont vu l'excitation des racines postérieures 
déterminer des mouvements dans les parties correspondantes du traclus intes- 
tinal. Si ce fait était démontré chez des animaux plus voisins de l'homme, ils 
pourraient être invoqués pour expliquer certains des troubles viscéraux qui 
s'observent au cours du tabes. Mais dans leurs sections de racines postérieures, 
Singer et Münzer n'ont pu, contrairement à Josef, constater de dégénération 
dans le bout périphérique de ces racines. A l'occasion de nouvelles recherches 
sur les lésions délerminées par la compression de l'aorte, en collaboration avec 
Wiener, Münzer a trouvé chez le lapin quelques fibres dégénérées dans les 
racines postérieures. Il se demande si cette dégénération est conséculive aux 
altérations de la substance grise ou à celles des ganglions spinaux. Il ne pense 
pas que l’on puisse affirmer l'existence de fibres centrifuges dans les racines 
postérieures. Pierre Marie. 


791) Les nouvelles recherches sur l'anatomie pathologique et la 
physiologie du tabes, par Ik. Leypen. Zertsch. f. klin. Med., 1894, Bd XXV, 
p. 1, 16 et 181-203. 


C’est avec une vive satisfaction que Leyden constate le revirement qui se 
produit dans l'opinion des auteurs modernes au sujet de la nature du tabes. Il 
analyse longuement les travaux importants de Redlich, P. Marie et Dejerine, qui, 
à l'encontre de la doctrine universellement adoptée jusqu'à présent, se refusent 
à ranger le tabes parini les affections primitives et systématiques de la moelle 
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(dans le sens de Flechsig), et considèrent les lésions médullaires du tabes, 
comme dues uniquement a une dégénération progressive des fibres radiculaires. 
postérieures. Or c'est justement la thèse que lui, Leyden, avait déjà nettement: 
formulée, il y a 30 ans, et qu'il n’a pas cessé de développer et de défendre 
depuis, malgré l'échec apparent qui lui avait été infligé par suite du tr iomphe- 
des idées de Charcot. 

En effet, déjà en 1883, s’appuyant sur les résultats des recherches physiolo= 
giques, et invoquant surtout le fait « probablement constant de participation des: 
racines postérieures, dont l’altération marche de pair avec les lésions des cor- 
dons postérieurs », il avait émis l'opiuion que le processus tabélique consistait 
en « une dégénération particulière et progressive des éléments nerveux sensi- 
tifs, laquelle s’étend dans la moelle, suivant les voies fonctionnelles de ces 
éléments, ou, autrement dit, suivant le trajet anatomique (intramédullaire) des. 
fibres radiculaires postérieures ». 

- En outre que cette théorie :générale a le grand mérite d'expliquer d’une façon 
très simple et rationnelle toute la physiologie pathologique de la maladie, et 
notamment l'ataxte, symptôme cardinal du tabes, elle se trouve de plus en plus 
confirmée par les données de l’expérimentation physiologique et les constata-. 
tions anatomo-cliniques, et répond parfaitement aux nouvelles conceptions de. 
l'embryologie et de l'histologie modernes. 

- I.— Les nombreuses recherches expérimentales (Schiff, Longet, etc., et surtout 
Schiefferdecker, Singer, Münzer, Kahler, etc.) ont toutes amené à cette conclu- 
sion que les cordons postérieurs de la moelle sont essentiellement constitués 
par des fibres émanant des racines postérieures et ne contiennent presque pas 
de fibres propres. Les sections des racines postérieures sur diverses hauteurs de 
la moelle ont établi, de parfait accord avec les faits anatomo-cliniques (compres- 
sion de la queue de cheval, lésions du plexus cervical), que les zones respectives 
de dégénérescence secondaire ascendante ont une disposition parfaitement 
régulière et typique, et notamment plus les fibres radiculaires proviennent des 
régions inférieures (racines sacrées et lombaires), plus elles se cantonnent en 
arrière et en dedans, près du sillon médian (Singer et Kahler). 

L’embryologie a également démontré que les cordons postérieurs se trou- 
vent sous la parfaite dépendance du système des ganglions spinaux et des 
racines postérieures qui émanent de ceux-ci. Traduit dans le langage moderne, 
résultant des découvertes de Golgi, Ramon y Cajal, v. Kôülliker, etc., cela signifie 
que les cordons postérieurs constituent la partie centrale du système de neurones 
dont les cellules des ganglions spinaux sont les centres fonctionnels et tro- 
phiques, les bouts périphériques étant formés par les fibres nerveuses sensitives 
(des nerfs périphériques). 

If. — D'autre part, nous avons déjà vu que les racines postérieures parti- 
cipent régulièrement au processus tabétique, et que l’étendue et l'intensité de 
leurs altérations sont proportionnelles aux lésions intramédullaires. En surplus, 
et ce qui est non moins important, l'étude attentive de ces lésions médullaires, 
surtout dans les cas de tabes au début et de tabes cervical, a démontré que les 
altérations des cordons postérieurs correspondent exactement aux territoires de 
fibres radiculaires, en rapport avec la hauteur du point de départ du processus 
tabétique. C'est ainsi que dans le tabes cervical, on voit les lésions se cantonnet 
principalement dans les cordons de Burdach, tandis que la zone radiculaire 
externe et le cordon de Goll sont presque complétement intacts, ce qui est en 
contradiction flagrante avec le schéma uniforme, érigé par Pierret, et l’infirme 
complètement. 
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Si tant est que les lésions médullaires du tabes sont secondaires et consé- 
cutives à celles des racines postérieures, encore reste-t-il à se demander : où est 
le point de départ du processus pathologique ? 

L’idée d’une sclérose primitive des fibres nerveuses paraît, à l’heure actuelle, 
inadmissible, et le fait de la dégénération d’une fibre implique nécessairement 
l'idée d'une lésion de la cellule correspondante, son centre trophique (Marie). 
Les expériences de Waller et les données de l’embryologie ont démontré que 
les centres trophiques des racines postérieures et de leurs prolongements, les 
cordons postérieurs de la moelle, sont représentés par les cellules des ganglions 
spinaux et probablement aussi de quelques ganglions périphériques. C’est donc 
dans ces cellules ganglionnées que, d'après P. Marie, il faut chercher le point de 
départ du processus tabélique, d’autant plus que quelques auteurs (Luys, Wol- 
lenberg, Goldscheider) ont constaté dans le tabes des lésions matérielles des 
cellules ganglionnaires. 

Cependant on peut objecter à cette théorie que : 1) les altérations des gan- 
glions spinaux, constatées dans le tabes, paraissent trop légères et insigni- 
flantes cn comparaison avec celles des racines postérieures; et 2) les ganglions 
spinaux se trouvent situés trop profondément et partant paraissent trop protégés 
contre les influences nocives, pour qu’on puisse admettre une affection primitive 
et si étendue de ces éléments. 

Par contre il est beaucoup plus conforme à la conception médicale de cher- 
cher le point de départ du tabes dans /a périphérie elle-même. Les terminaisons 
nerveuses périphériques étant exposées à divers agents nocifs, tels que varia- 
tions de température, humidité, traumatisme, rien n'est plus facile que de 
concevoir un processus dégénératif qui se propage progressivement le long des 
nerfs périphériques vers le centre. 

Le fait de l’existence de névrites périphériques dans le tabes, s’étendant non 
seulement aux nerfs sensitifs, mais aussi aux nerfs moteurs, — névrites dégéné- 
ratives et indépendantes des lésions trophiques des cellules ganglionnaires 
a.c;erine) — donne un grand appui à cette hypothèse. La chronicité du processus 
pathologique, en soustrayant les cellules ganglionnaires aux excitations péri- 
phériques pendant longtemps, les met en état d’atrophie par inactivité, et par- 
tant détruit cette barrière, d’ordinaire infranchissable, qui arrête la marche des 
névrites périphériques (Marinesco). 

Mais que son point de départ se trouve dans les nerfs périphériques ou dans 
les ganglions spinaux, il n'en reste pas moins évident et remarquable que le 
tabes est un processus bien particulier, tant par son évolution essentiellement 
chronique et progressive, que par sa localisation dans le système de neurones 
régi par les cellules des ganglions spinaux. Rien dans ses allures ne rappelle, 
méme de loin, la nature syphilitique, ni même les névrites post-infectieuses 
(comme par exemple les névrites post-diphtéritiques). Rattacher le processus 
tabétique à la syphilis est donc chose purement arbitraire. Mieux vaut laisser la 
question en suspens, et avouer que jusqu'à présent nous ne savons rien de 
précis sur la nature intime de la pathogénie des processus dégénératifs pro- 
ssressifs du système nerveux. A. RAÏCHLINE. 
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792) Un cas de section transversale de la moelle épinière d'originc 
traumatique à la limite des régions cervicale et dorsale. Contri- 
bution à l'étude des rapports entre la paralysie et les réflexe, 
spécialement le réflexe patellaire, dans les cas de section de ia 
partie supérieure de la moelle, par Louis Bruns (Hanovre). Archiv für 
Psychiatrie und Nervenkrankheïten, 5° volume, 3° fascicule, année 1898, 


L'auteur rappelle les travaux de Bastian, confirmés par nombre d'observateurs, 
tendant à montrer que, contrairement à ce qu’on avait cru parfois jusqu'alors. il 
y a disparition totale des réflexes, dans les cas de section complète de la moelle. 
Les réflexes et la contracture n’apparaissent pas, lorsque la section est com- 
plète, malgré la dégénérescence des cordons pyramidaux. Bruns relate un cas 
semblable très bien étudié, tant au point de vue clinique qu’au point de vue 
anatomique, ce qui n'avait pas été le cas dans les observations précédentes. 

Il s’agit d’un domestique âgé de 21 ans chez qui apparurent, à la suite d'une 
chute, les symptômes suivants : 

‘ Paralysie molle totale des jambes; disparition des réflexes patellaires, du 
tendon d'Achille et de la peau. Paralysie des muscles du tronc, des petits 
muscles de la main et des fléchisseurs, accompagnée d'atrophie et de réaction de 
dégénérescence. Anesthésie totale allant jusqu'à la seconde côte et jusqu'à la 
pointe de l’omoplate. Hyperesthésie des membres supérieurs et du tronc au- 
dessus de la seconde côte, sans trace d’anesthésic. Paralysie complète des 
réservoirs avec rélention, cystite purulente. Priapisme. Rétrécissement variahle 
des pupilles et de la fente palpébrale. Décubitus. Œdème des jambes. Troubles 
trophiques de la peau et des articulations. Fièvre rémittente. 

Diagnostic : lésion traumatique de la région dorsale de la moelle à la hauieur 
de la première paire dorsale empiétant un peu dans la région de la huitième 
cervicale. 

Examen anatomique. — Lésion cicatricielle directe de tout le segment médul- 
laire, compris entre la huitième cervicale et la première dorsale, avec dégéné- 
ration partielle en certains endroits. Destruction presque complète des racines 
antérieures avec intégrité des postérieures. Altération traumatique partielle liée 
à une dégénérescence d'ordre secondaire, à la hauteur des septième cervicale et 
deuxième dorsale. Dégénérescence descendante des faisceaux pyramidaux 
croisés et de la zone externe des cordons latéraux, ainsi que de certaines parties 
des cordons postérieurs. Dégénérescence ascendante des faisceaux cérébelleux 
directs, de Gowers, de Goll et de Burdach. Il y a dans cette région une forte 
altération des racines. Cette dégénérescence secondaire atteint en haut la troi- 
sième cervicale, et en bas la cinquième dorsale. On trouve quelques foyers isolés 
jusque dans la partie lombaire de la moelle. II y a, en outre, une légère dégéné- 
rescence des nerfs et muscles des extrémités inférieures. 

L'auteur, après avoir fait une étude critique approfondie des lésions comparées 
aux symptômes cliniques, arrive à l’objet de son observation et admet qu'elle 
confirme absolument les idées de Bastian. 

Il faut donc admettre avec lui qu’à la suite des lésions transversales de la 
région supérieure de la moelle, il existe une paralysie molle des extrémités 
inférieures avec perte des réflexes patellaires et peauciers, ainsi qu’une paralysie 
de la vessie et du rectum. 

Ceci nous montre qu’un grand nombre de faits concernant l'anatomie patho- 
logique de la moelle, du moins dans leurs rapports avec la physiologie des 
faisceaux pyramidaux, ne sont pas justes ct que certains faits demandent une 
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autre interprétation. L'auteur croit que ce n'est pas encore le moment de cher- 
cher une explication de ces faits et termine en donnant les idées de Bastian à 
ce sujet. À. HaBEL. 


793) Un cas de dégénérescence ascendante consécutive à un écra- 
sement de la moelle. (Complément d’une observation publiée dans le même 
volume des Archives de Psychiatrie, par le Dt Bruns sur un cas de lésion 
traumatique totale de la moelle), par le D° Hucn Patrik, de Chicago. Archiv 
far Psychiatrie und Nervenkrankheïten, vol. 25, fasc. 3, an 1893. 


. L'auteur nous communique les résultats d'une série de coupes à partir de la 
région supérieure de la moelle cervicale, tout près de l’entrecroisement des pyra- 
mides, jusqu’à l'entrecroisement des pédoncules cérébelleux moyens. La moelle 
provenait du malade dont le Dr Bruns a donné l'observation dans le même numéro 
de ces Archives (voir l'analyse précédente). Il constate la dégénérescence des cor- 
dons latéraux postérieurs, de ceux de Goll et de Gowers en ligne ascendante, et 
arrive à peu prèsauxidéesde Mott et Lowenthal, qui établissent la thèse suivante. 

La portion centrale des faisceaux latéraux fait partie des faisceaux cérébelleux 
directs. 

La partie centrale de ces cordons relie certaines cellules de la moelle avec la 
région inférieure du vermis supérieur et la partie postérieure, d’autres cellules 
avec la face supérieure du même vermis. 

Il semble aussi que le faisceau de Gowers soit en relation avec le lemnisque 
latéral, A. HABEL. 


794) Examen anatomo-patbologique d'un cas de sclérodermie, par 
VANDERVELDE. Journal de Médecine, Bruxelles, 1893. 


D'après les recherches auxquelles l'auteur s'est livré, les centres nerveux 
técorce, péloncules cérébraux, protubérance, bulbe, moelle) étaient intacts ; les 
divers procédés de coloration des nombreuses c.upes que l'auteur a examinées 
n'ont révélé l'existence d'aucune lésion. 

Les nerfs présentent avec les tissus voisins “es adhérences constituées par du 
tissu cellulaire lache. 

Le tissu conjonctif interstitiel présente l'aspect de faisceaux entrecroisés et 
serrés les uns contre les autres. 

La continuité du cyliudre-axe persiste ; la myéline, rarement intacte, se frag- 
mente ou disparaît. 

- L'auteur estime que l'altération des éléments nerveux est consécutive à celle 
du tissu conjonctif et il considère la sclérodermie comme une artériosclérose 
généralisée avec prédominance des accidents cutanés. Paut Masoin. 
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795) Contribution clinique et anatomo-pathologique à la théorie de 
la cécité verbale. Aphasie optique. (Klinische und pathologisch ana- 
tomische Beitriige zur Lehre von der Wortblindheit. Optische Aphasie), par 
Braxcim. Berliner klinische Wochenschrift, 2 avril 1894, p. 333, n° 14. 


Il s’agit d’un typographe âgé de 71 ans, sans antécédents héréditaires, qui 
avait fait des excès de boisson jusqu'à l'âge de 60 ans. Quelques mois avant 
d'être examiné par l'auteur, le malade a eu des vertiges avec perte de connais- 
sance et des attaques épileptiques. Dans une de ces dernières, il a eu une hémi- 
plégie droite et des troubles de la parole, 
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État actuel. — Sensibilité tactile diminuée. Sensibilité thermique, doulou- 
reuse, et des pressions intacte. Troubles du sens musculaire. Cataracte de l'œil 
gauche. L'acuité visuelle de l'œil droit est très diminuée. Hémianopsie droite 
temporale. Le malade n'entend pas bien. Goût ct odorat conservés, Diminution 
du réflexe lumineux de la pupille et de l’accommodation. 

Comme troubles de la motilité, il n’y a qu'un léger degré de porésie des 
muscles de la moilié gauche de Ja face. Le langage présente des troubles très 
marqués. Le malade comprend ce qu'on lui dit, mais il ne peut pas répondre : 
sa parole est coupée, fragmentée, il ne peut pas trouver le mot qu'il cherche, 
mais quand on le lui dit, il le répète avec contentement. Son vocabulaire est si 
pauvre en mots surtout en noms propres, qu'il ne se rappelle pas même le sien. 
La lecture même des syllabes isolées lui est impossible, et quand par hasard il 
y parvient il ne peut les accoupler. 1} écrit bien sous la dictée. Quant à l'écriture 
spontanée, il La fait mal et il se trompe. Il ne peut pas copier. Il avait des hallu- 
cinations du côté droit, précisément du côté de son hémiopie. 

Pendant son séjour à l'hôpital il a eu des attaques répétées d'épilepsie dans 
l'une desquelles il est mort. 

A l'autopsie on a trouvé les lésions suivantes : 

Dans l'hémisphère droit un petit foyer d'hémorrhagie situé dans le segment 
externe du noyau lenticulaire. Il existait également un semblable foyer dans la 
substance blanche de la première circonvolution frontale un peu en avant de 
son pied. 

Un autre foyer se trouve dans le bourrelet du corps calleux, et a envahi le 
lobule quadrilatére dans son tiers inférieur. 

Dans l'hémisphère gauche il y a un foyer ancien de ramollissement dans la 
circonvolution pariétale inférieure, qui intéresse aussi la substance blanche du 
premier sillon temporal. Ce foyer quia affecté la substance blanche de la circon- 
volution pariétale inférieure et qui s’est étendu jusqu'à la corne postérieure du 
ventricule latéral, a laissé intacte la première et la deuxième temporale. La 
substance blanche du lobe occipital est également indemne. 

L’amnésie verbale n’est pas en rapport avec les foyers de l'hémisphère droit 
parce que les troubles de la parole ont été constatés après l'attaque qui a pro- 
voqué l'hémiplégie droite, hémiplégie disparue très rapidement. 

On doit se rappeler que les images commémoralives du langage intérieur ne 
sont pas toujours formées par le centre auditeur-verbal, mais dans certains cas 
de préférence par le centre visuel des mots. 

L'hérédité, l'éducation, la profession penvent renforcer les images visuelles de 
sorte que dans le langage elles ont un: action prédominante sur les autres. 
L'homme, dans ce cas, écrit et parle indépendamment des images auditives. Il 
est évident que chez les visuels une partie du centre auditif verbal est en rap- 
port avec le centre visuel verbal: il en résulte que la destruction de ce dernier 
détermine non seulement une alexie simple ou une cécité, mais que l'absence des 
images commémoratives retentit sur la fonction motrice du langage (langage 
écrit et articulé). 

Ces cas prouvent, d'après l'auteur, influence de la profession établissant, 
notamment dans ce cas particulier,la prépondérance des images visuelles sur les 
images auditives. 

Le malade a été pendaut plus de quarante ans typographe et par conséquent il 
s'est formé une relalion intime entre les images visuelles des lettres, des syllabes ct 
des mots et entre les images motrices correspondantes. Ces dernières ne pou- 
vaient être réveillées parce que le malade avait perdu leur souvenir à la suite des 
troubles de la vision. GEORGES MARINESCO, 
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796) Un cas d'aphasie, d’hémianopsie, d'amnésie visuelle des couleurs 
et de paralysie psychique, par le D' Bueurer, directeur de la maison de 
santé de Rheinau. Archiv far Psychiatrie und Nervenkrankheiten, fascicule 1, 
t. XXV, année 1893. 


Il s'agit d'un journalier de 46 ans dont voici en résumé l'observation. 

Ilémiplégie droite. Perte de la sensation de position et paralysie psychique 
du bras droit. Diminution de la sensibilité thermique et hémianopsie toujours 
du même côté. Amnésie visuelle des couleurs. Alexie et aphasie amnésique. 

Autopsie. — Ramollissement de l'insula gauche et de la grande partie des cir- 
convolutions frontale et pariétale ascendantes ainsi que de la substance blanche 
sons-jacente, et des régions limitrophes. 

L'auteur soumet tous les symptômes à une étude approfondie, et relève les 
faits qui lui paraissent les plus intéressants. 

L'auteur termine en recherchant les causes de la fréquence de l’aphasie amné- 
sique comparée à la surdité verbale. Elles sont, suivant lui, les mêmes que celles 
qui font que la paralysie motrice est beaucoup plus fréquente que la paralysie 
sensitive. En effet, au point de vue anatomo-physiologique, on peut considérer que 
chaque fonction centripéte suit une voie allant d'une région déterminée vers un 
organe commun, siège central de toutes les perceptions ; chaque fonction centri- 
fuge par contre, nécessite une conduction de l'excitation de l'organe central aux 
parties périphériques. 

La voie suivie par les premières dans l'organe central est multiple, diffuse, et 
par conséquent moins exposée aux différentes lésions que l'unique voie bien dé- 
terminée servant aux fonctions centrifuges. En outre, l’auteur prouve par cette 
observation que les fonctions automatiques dans les cas de lésion cérébrale, dis- 
paraissent bien avant celles d’un ordre plus élevé. 

Il termine en relatant un cas d'atrataphasie et d’aggramatisme très avancé 
présentant un contraste frappant avec le cas précédent. A. HaseL. 


797) Deux cas d’aphasio, par le Dr Hans Gossen. Archiv für Psychiatrie und 
Nervenkrankheiten, fasc. 1, t. XXV, an 1893. 


Il s'agit de deux malades présentant des troubles intéressants du langage et 
de la mémoire. 

Le premier cas est celui d'une domestique, âgée de 36 ans, atteinte, à la suite 
d'un ictus, d'hémiplégie droite et de troubles des fonctions psychiques, en parti- 
culier de la mémoire. Voici le résumé de l'observation. 

Troubles très accentués de la mémoire visuelle, La mémoire auditive quoique 
moins altérée, est fortement diminuée. Il y a également des troubles sensoriels 
dans les autres domaines. Le goût et l'odorat sont intacts, la mémoire est mau- 
vaise. Il y a impossibilité de garder les impressions provenant des mouvements 
passifs. La faculté d'imitation immédiate, pour laquelle il faut une association 
entre les centres optique et moteur, mais qui ne demande pas de mémoire, était 
diminuée en ce sens que la malade ne pouvait recopier quelque chose, ou dessiner 
d’après un modèle que très difficilement, et confondait souvent la droite avec la 
gauche. Il y avait ralentissement des mouvements les plus simples et de la faculté 
d'identification des lettres et des chiffres par exemple. Il existait une aphasie 
gustative. Les sensations musculaires provenant de mouvements passifs donnaient 
lieu à une mauvaise interprétation du côté visuel. 

On peut songer à localiser le siège de la lésion, mais il semble impossible de 
le préciser. Nous avons affaire à un trouble des fonctions psychiques et d’asso- 
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ciation accompagné d’une diminution delamémoire visuelle. Il faudrait en chercher 
le siège dans le centre optique. 

Le second cas a trait à une femme de 46 ans, atteinte sept ans auparavant 
d'hémiplégie droite et de troubles de la parole, symptômes qui disparurent en 
peu de temps pour faire place quatre ans après à une hémiplégie gauche accom- 
pagnée également de troubles de la parole. Depuis lors les attaques se répètent 
chaque année. 

On observe de la paraphasie, de la paralexie et de la paragraphie. Il y a dimi- 
nution de la mémoire pour les impressions récentes, tandis quela mémoire auditive 
d'abord altérée s'est considérablement améliorée. La mémoire pour la localisa- 
tion des impressions tactiles était très mauvaise. Dans le cas précédent il y avait 
défaut d’association entre les centres optique et acoustique; dans ce cas elle 
existe, mais l'image évoquée par les sons des différents mots manque. Dans les 
deux cas donc, troubles de la lecture provenant de causes diverses. Enfin, on 
constale un ralentissement très marqué de l'action d'écrire et une impossibilité 
absolue de fixer l'attention sur quelque chose. 

On pourrait placer le siège de la lésion dans le centre acoustique avec parti- 
cipation prépondérante du siège de la mémoire auditive. A. Haset. 


798) Contribution al’étude des hybridités pathologiques. Un cas de. 
syphilome cérébral compliqué de glycosurie chez un arthritique, 


double traitement, guérison, par Ozenne. Gazette des hôpitaux, 31 mai 
1894, n° 63. 


Dans le courant de l’année 1891, un homme de quarante-deux ans, de vieille 
date arthritique, était subitement atteint de paralysie de la branche interne du 
nerf moteur oculaire commun; chute trés légère de la paupière supérieure ; dévia- 
tion prononcée du globe oculaire ; diplopie et diminution de la perception 
visuelle telle quela lecture n’est, en réalité, pas possible. Dilatation de la pupille, 
dont la mobilité n'est pas entièrement annihilée. Œil gauche normal. En outre, 
céphalalgie intermittente, vertiges, faiblesse générale et troubles digestifs divers 
avec dilatation de l'estomac. L'examen de l'urine dénote 11 grammes de sucre 
par litre de liquide, soit environ un total de 25 grammes par jour. 

Amélioration par le traitement antisyphilitique ; la médication antidiabétique 
complète la guérison. Six mois après, récidive ; traitement antidiabétique ; dimi- 
nution des accidents ; mais ceux-ci ne disparaissent que par l’iodure et le mer- 
cure. Ainsi chacune des médications était effective, l’une à l'exclusion de l’autre 
était impuissante à abolir toute manifestation morbide. 

Une hybridité pathologique peut être invoquée chez le malade, il y a eu coexis- 
tence de syphilis et de diabète, et influence réciproque des deux affections dans 
leurs manifestations, FEINDEL. 


793) Le syndrome paraplégie spasmodique comme manifestation 
d'une affection syphilitique héréditaire du système nerveux. (Der 
Symptomencomplex der sogen. spastichen Spinalparalyse als Theilerscheinung 
einer hereditär syphilitischen Affection des Centralnervensystems), von pro- 


fesseur J. Horrmann (Heidelberg). Neurologisches Centralblatt, 1894, p. 470, 
n° 13, 1er juin. 


Le malade dont il est question, Jean R..., âgé de 14 ans, issu d'un père syphi- 
litique, a eu dés les premiers mois de la vie une éruption syphilitique, et, plus 
tard, une adénopathie. C’est à l'âge de 12 ans qu'a débuté la maladie actuelle par 
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de la raideur dans les jambes et des douleurs déchirantes sur le dos des deux 
pieds dès qu'il marchait longtemps ; de temps en temps il ressentait des four- 
millements à la plante du pied. Pendant l'été de 1891, troubles de la lecture, 
diplopie douteuse, mais plutôt parésie de l’accommodation. Actucllement, sa 
démarche est nettement spasmodique (28 octobre 1891). Force musculaire 
normale. Pas d'ataxie, mais une légère incertitude des mouvements volontaires, 
vraisemblablement à cause de la tension musculaire. Exagération du réflexe 
patellaire et clonus du pied des deux côtés. Pas de troubles de la sensibilité. 
Les réflexes plantaire et crémastérien sont diminués. Réflexe abdominal vif. 
Aux membres supérieurs, les réflexes tendineux sont augmentés, il y a moins 
de raideur, et il n'y a pas de troubles des mouvements volontaires. Pas de défor- 
mation de la colonne vertébrale. Sphincters normaux. Ni sucre, ni albumine 
dans l'urine. Les bosses frontales sont très prononcées, de même que les parié- 
tales. L'occiput, au contraire, est effacé. 

Les dents, d'ailleurs anormales, n’offrent pas les caractères d'Hutchinson. 

La pupille gauche est plus dilatée que la droite; des deux côtés, absence du 
réflexe lumineux, mydriase, accommodation fortement paresseuse, et même 
aucune réaction pendant la convergence. Pas de diminution du champ visuel, 
pas de dyschromatopsie, pas de diplopie. Pas de nystagmus. Rien à l'ophtal- 
moscope. Le sujet est trop petit pour son age, mais bien constitué, Esprit borné, 
caractère colère, méchant et intraitable. Dans son développement intellectuel 
comme dans son développement physique. il semble qu'il y ait eu arrêt à une 
certaine époque. Le traitement par les frictions et liodure de potassium pour- 
suivi pendant deux mois n'a rien donné. 

Pour ce qui est de l’étiologie de l'affection l'auteur ne met pas en doule 
l'hérédité syphilitique parce que le rapport des symptômes observés ct notam- 
ment des troubles oculaires avec la syphilis est bien connu. Il admet que le 
cerveau ct la moelle sont touchés. La dégénération des faisceaux pyramidaux 
n'est pas nécessaire. Cependant cas de Zacher. Il y a eu d'une part un arrêt de 
développement et d'autre part un processus morbide actif, parasyphilitique, car 
il ne s’agit pas ici de gommes, ni de méningite syphilitique. 

L'auteur discute le diagnostic avec la démence paralytique et surtout avec la 
maladie de Little dont Fournier et Gilles de la Tourette ont rapporté trois cas 
chez des enfants syphilitiques héréditaires ; mais ici la maladie n'est pas congé- 
nitale. 

L'auteur rapproche son observation de celle que Mendel a déjà rapportée. 
(Berliner med, Gesellschaft, 15 novembre 1893.) P. Lonpe. 


800) De l'anesthésie dans les affections de la partie supérieure de 
la moelle. (Local anesthesia or a grude in the diagnosis of the upper 
spinal cord), par ALLEN Stara. Brain, 1894, p. 481. 


L'éminent neurologiste américain complète, dans ce travail, ses études sur 
utilisation de la topographie anesthésique au point de vue du diagnostic du 
niveau des lésions de la moelle. 

Avant d'entrer dans le cœur de son sujet, Starr note que ce rapport des 
segments radiculo-médullaires aux vertèbres est très irrégulier. Ainsi. si l'on 
admet avec Quain que le renflement cervical sc termine en face du corps de la 
première ou de la deuxième vertébre thoracique, il faut en conclure que par 
exemple, une fracture de la septième cervicale peut détruire le huitième segment 
médullaire cervical, ou le troisième dorsal, ou n'importe lequel cntre les deux. 





ANALYSES 571 


D'autre part, pour supprimer la sensibilité d'une zone cutanée, il faut non seule- 
ment détruire la racine qui s’y rend, mais la racine au-dessus et la racine au- 
dessous. Cette suppléance collatérale explique que dans les lésions transverses 
de la moelle, ’anesthésie reste à 2 ou 4 pouces au-dessous du niveau de la lésion. 

Ceci dit, Starr cite un certain nombre de faits sur lesquels va s'appuyer son 
étude des fonctions sensitives de la moelle cervicale. Notons : 1) Un cas de myélite 
syphilitique, avec paraplégie flasque, persistance des réflexes, report de toutes 
les sensations de contact ou de douleur provoquées dans les régions anesthési- 
ques au niveau rachidien de la lésion. 2) Un cas de fracture de la sixième cervicale 
avec écrasement de la moelle au niveau du huitième segment; les bras étaient en 
abduction, les avant-bras fléchis et les mains en pronation étendues sur le 
thorax ; 4 droite, légére flexion et extension du poignet et des doigts, par les 
longs extenseurs et fléchisseurs. L’anesthésie s’étendait jusqu'au troisième espace 
intercostal et au membre supérieur, épargnait seulement une bande externe, 
descendant jusqu’a la téte radiale. 3) Un cas de carie vertébrale avec déplacement 
de la quatrième sur la cinquième cervicale, et compression de la moelle au 
niveau des cinquiéme et sixiéme segments. Paralysie avec réaction de dégéné- 
rescence au niveau des deltoïdes, biceps, triceps, long supinateur, sus et sous- 
épineux, pectoraux du côté gauche. Parésie simple des autres muscles du même 
côté du corps. A droite, hémianesthésie s'étendant jusqu'à la troisième côte et 
épargnant la calotte de l'épaule. 

De ces observations et de quelques autres, Starr conclut : 

1° Au point de vue des zones sensitives, six zones peuvent être décrites. 
a) La première forme bande à la partie interne du bras et de l'avant-bras sans 
occuper la main; quoiqu'il soit probable que la partie axillaire de cette zone est 
en rapport avec la deuxième paire dorsale, il n'y a pas de faits pathologiques 
correspondants. b) La seconde zone comprend le côté cubital de la main sur 
les faces dorsale et palmaire, et une bande surajoutée à la bande de la première 
zone, sur ces deux faces ; cette zone correspond au huitième segment cervical. 
c) La troisième zone s'étend jusqu'à la ligne médiane du médius, comprend la partie 
moyenne du dos et de la peau de la main et remonte à l’avant-bras et au bras 
aussi bien en avant qu’en arrière. Elle correspond au septième segment. 
d) La quatrième zone comprend le reste des doigts et de la main jusqu'au poi- 
gnet, et une mince bande de peau en avant et en arrière de l’avant-bras et du 
bras jusqu'à l'aisselle. Elle correspond au sixième segment. e) La cinquième 
zone comprend la peau de la partie externe de l’avant-bras et du bras, en avant 
comme en arrière, jusqu'à l'insertion deltoïdienne. Elle correspond au cinquième 
segment. /) La sixième zone comprend sans doute la région deltoïdienne et supra- 
claviculaire, mais comme les lésions du quatrième segment sont immédiatement 
mortelles par suppression des fonctions diaphragmatiques, cette zone n'a pu étre 
cliniquement étudiée. I] serait intéressant de savoir si dans tous ces cas, la 
région insensible n’est pas bordée d’une zone hyperesthésique correspondant au 
segment sus-jacent à la lésion. 

2° Les lésions du premier segment dorsal, et de la paire correspondante jus- 
qu'au moment où elle quitte le rachis provoquent les symptômes oculo-pupillaires 
notés par Mile Klumpke, Krause, et par Starr dans un cas de compression 
unilatérale de la moelle par fracture de la septième cervicale. 

3° Enfin, dans l'appréciation des lésions de la moelle cervicale, il ne faut pas 
négliger les paralysies bien localisées, et pour lesquelles on ne devra du reste 
pas oublier qu'un muscle déterminé dépend sûrement de plusieurs racines, peut- 
être d’une façon un peu variable. CHIPAULT. 
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801) Un cas de polynévrite grave de toutes les quatre extrémités 
avec symptômes bulbaires. (paralysie ascendante), par F. Ronpe (de Kol- 
berg). Zeitsch. f. Klin, Med., 1844, Bd XXV, p. 161. 


Jeune femme, âgée de 29 ans, d'une bonne santé bien qu'ayant supporté plu- 
sieurs maladies graves (pleurésie, rhumatisme articulaire avec albuminurie, 
péritonite). Au milieu d’un voyage, où elle avait été exposée aux refroidissements 
répétés et fatigues corporelles, clle fut prise au mois de janvier 1892 de pares- 
thésie des jambes et d’incontinence d'urine et de matières fécales. Graduelle- 
ment, progressivement, pendant des semaines son état s’aggrava et devint des 
plus inquiétants. Paresthésies des jambes et des bras, avec douleurs violentes 
depuis le sacrum jusqu’à l'occiput ; paralysie motrice complète des membres infé- 
rieurs, incomplète des membres supérieurs avec perte ou diminution de l'exci- 
tabilité électro-musculaire ; troubles objectifs très marqués de la sensibilité ; 
céphalalgie ; nausées et vomissements répétés, troubles de la mastication et de 
la déglutition, voix enrouée, photophobie et hyperacousie ; névralgie du triju- 
meau, paralysie faciale gauche, diplopie par suite d'une paralysie de l'oculo- 
moteur externe gauche et du trochléaire droit; agitation et insomnie. Le profes- 
seur Leyden diagnostique une polynévrite grave à forme progressive (paralysie 
ascendante) et institue un traitement en conséquence. 

C'est sur ce traitemement que l’auteur attire l'attention, en lui attribuant une 
large part dans la guérison, laquelle à l'heure actuelle (quinze mois après le 
début de la maladie) est complète. 

Le voici en grandes lignes : 

Traitement psychique tout d'abord: la malade et son entourage furent cons- 
tamment encouragés et assurés de l’heureuse issue de la maladie. Repos absolu 
au lit. Morphine jusqu'à 0,03 et chloral 2,5 par jour pour combattre l'insomnie et 
l'agitation. Injections sous-cutanées de 0,001 de strychnine tous les deux jours 
pendant des mois. Massage du ventre et laxatifs (tympanisme). Gymnastique 
respiratoire méthodique. Mouvements passifs des membres. Faradisation légère 
des nerfs et des muscles paralysés. Régime tonifiant. A. RaïcaLine. 
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802) Goexistence du goitre exophtalmique et de la sclérodermie, 
| par JEANSELME. 


Fait clinique ayant rapport à l’étiologie encore très obscure de la sclérodermie. 
Il s'agit d'une femme de 58 ans qui présenta, dès l'âge de 20 ans, une nodosité 
à la partie antérieure du cou. Cette tumeur resta stationnaire pendant longtemps; 
puis, il y a sept ou huit ans, elle augmenta rapidement de volume pendant que 
la malade était atteinte de dysenterie; la tumeur n'a pas rétrocédé depuis. 
Légère exophtalmie, quelques troubles visuels. Tachycardie, 90 à 96 pulsations ; 
tremblement. Il y a deux ans, début de symptômes relevant de la sclérodermie : 
d’abord, asphyxie locale des doigts; actuellement sclérodactylie marquée; la 
face est atteinte; sensibilité obscure des bras et de la face, pigmentation de la 
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peau (face dorsale des mains, du haut du tronc, du bas-ventre). Pour expliquer 
ce fait (sclérodermie coexistant avec un goitre exophtalmique), deux hypothéses 
sont en présence. a) Les deux affections dérivent d’une méme cause, sans qu’il 
existe entre elles de subordination; cette opinion est fort soutenable, les deux 
affections germent volontiers sur un terrain névropathique; toutes deux, plus 
fréquentes dans le sexe féminin, sont en relation avec les différentes étapes de 
la vie sexuelle de la femme. 4) On peut admettre qu'il y a une relation de cause 
& effet entre l’altération thyroïdienne et la sclérose cutanée. S'il est permis de 
rechercher l'origine de la sclérodermie, ou tout au moins de certaines variétés 
de dermatoscléroses dans un trouble de nutrition cutanée relevant d'une pertur- 
bation fonctionnelle de la glonde thyroïde, on sera amené à reconnattre des 


_relations étroites entre le goitre exophlalmique, le myxcedéme et la sclérodermie. 


Cetle dernière hypothèse a besoin, pour être confirmée, de nouvelles obser- 
vations; mais le fait intéressant de la possibilité d'association du goitre exophtal- 
mique et de la sclérodermie doit être retenu. 


803) Les phobies neurasthéniques, par BÉRILLON. 


Si l'attention des médecins n’a pas été suffisamment attirée sur les phobies 
neurasthéniques, cela tient à ce que les neurasthéniques ont une grande ten- 
dance à dissimuler leurs troubles cérébraux, alors qu'ils décrivent avec complai- 
sance leurs symptômes somatiques. Le médecin obtient difficilement une 
description suffisante d’une peur morbide; par sa nature même, la peur morbide 
rentre dans le cas des phénomènes indéfinissables tels que le vertige, l'angoisse, 
l'anxiété, avec lesquels elle est le plus souvent associée d’une façon indissoluble ; 
de plus, le malade, qui se rend compte de l’absurdité de sa peur, hésite à la 
raconter. Souvent les phobies se rattachent à des préoccupations profession- 
nelles (phobies des médecins, du prêtre montant en chaire, etc.). Les névroses 
psychiques affectent une tendance aux localisations professionnelles, de même 
que les spasmes fonctionnels tendent à se localiser dans les muscles mis spécia- 
lement en exercice dans les diverses professions. 

Cette tendance de la névrose psychique à la localisation professionnelle est 
un caractère qui permettra de la distinguer de la vésanie. Il est en effet difficile 
de considérer comme un symptôme d’aliénation mentale des sensations qui ne 
sont que l’exagération pathologique des sensations normales dans les situations 
où notre responsabilité personnelle est en jeu, où nous dépensons le plus d’acti- 
vité cérébrale. 

L’indication fondamentale du traitement des phobies neurasthéniques consiste 
à supprimer les causes de l'épuisement nerveux et à suspendre les occupations 
professionnelles. Malheureusement beaucoup de neurasthéniques sont dans 
l'impossibilité matérielle de renoncer à leur profession ; dans ces cas la psycho- 
thérapie est indiquée, et le traitement suggestif, la suggestion par persuasion 
mais non par commandement, traitement patiemment et longuement poursuivi, 
pourra donner des résultats remarquables. 

Bexaterew (Saint-Pétersbourg). — Il faut distinguer entre les neurasthéniques 
par dégénérescence héréditaire et les neurasthéniques par surmenage. Chez les 
premiers, l'emploi de la suggestion hypnotique peut donner des résultats théra- 
peutiques efficaces, chez les seconds, elle demande à être employée avec prudence. 

Tissié (de Bordeaux). — La première indication dans le traitement des neu- 
rasthéniques psychiques consiste à leur imposer un repos absolu. La pratique 
de l’hypnotisme nécessite une connaissance approfondie de l'état mental du 
malade ; des suggestions trop actives peuvent donner lieu à des accidents. 
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Séance du 11 août. 


804) Accidents cérébraux au dix-neuviéme jour d'une scarlatine 
coincidant avec une oligurie sans albuminurie, par Le Genpue. 


Malade de 31 ans; scarlatine compliquée d'un double épanchement pleural. 
Défervescence au septième jour, et jusqu'au dix-septième jour, apyrexie com- 
plète. A ce moment la desquamation suivait son cours régulier, l'albuminurie 
avait disparu, les épanchements pleuraux s'etaient résorbés. Le dix-neuvième 
jour, la température atteint 40°; pas d'albumine dans les urines diminuées en 
quantité. Le vingtième jour, troubles maniaques avec hallucinations, alternant 
avec de la slupeur. 

Hypothèses à discuter : a) localisation tardive du poison scarlatineux sur 
l'encéphale; 4) encéphalopathie par insuffisance urinaire, bien que l'absence 
d’albumine pendant toute la période de délire et d'oligurie ne permette le dia- 
gnostic de néphrite. 


805) Névrite périphérique secondaire chez un homme habitué à 
marcher sur des échasses, par BErconté et Bormier (de Bordeaux). 


Jeune homme de 19 ans qui fait journellement une course à échasses ; à la 
suite d'une de ces courses, le malade s'aperçoit que sa jambe droite n’obéit plus; 
il ne peut relever son pied ni ses orteils. 

Sensibilité émoussée au niveau de la partie antéro-externe de la jambe droite. 
Excitabilité faradique du jambier antérieur diminuée, de l’extenseur commun 
des orteils ct propre du gros orteil abolie. 

Explication du processus mécanique de cette névrite par la compression du 
nerf sciatique entre le péroné et le montant de l'échasse. 

IazLoreau. — Plusieurs des appareils en usage pour la locomotion et autres 
mouvements coordonnés peuvent donner lieu à des accidents de compression 
nerveuse. Il a vu, chez un sujet qui faisait usage de la machine à écrire des 
sensations d’engourdissement dans les gros orteils imputables à la eompression 
d'un rameau du sciatique dans l'attitude assise vicieuse du sujet devant sa 
machine. 


Séance du 14 août. 


806) Sur un moyen pratique d'exagérer le tremblement, par REcnaucr 
et AZOULAY. | 


Il est utile en clinique d’exagérer un tremblement faible pour le mieux déce- 


ler. Les attitudes, efforts, la tension d'esprit, l'effort synergique diversement 
employés fourniront ce résultat suivant chaque maladie. | 
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SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 20 juillet 1894. 
807) M. Letutte. — Mal perforant buccal dans le tabes. 

M. Lelulle rapporte l'observation d’un individu tabétique avéré, syphilitique, 
présentant comme manifestation particulière, un mal perforant buccal ayant 
effondré la moitié droite de la voûte palatine et du rebord correspondant du 
maxillaire supérieur; chute de toutes les dents du maxillaire supérieur et de 
toutes les dents inférieures à gauche. Cette lésion s’est établie sans aucune dou- 
leur. Aucun phénomène tabétique d'ordre bulbaire. 
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M. Lermoyez a eu l'occasion de constater chez deux malades des lésions ana- 
logues, également d'origine tabétique. Dans aucun cas, on n’a trouvé trace de 
suppuration dans le sinus maxillaire. 


808) G. Marinesco. — Un cas d’amyotrophie Charcot-Marie 
avec autopsie. 


L'auteur a eu l’occasion de pratiquer un examen microscopique détaillé des 
pièces ayant appartenu à un malade qui avait justement servi à MM. Charcot et 
P. Marie pour construire le type d’amyolrophie progressive qui porte aujour- 
d'hui leurs noms. En voici les résultats : dégénérescence des cordons posté- 
rieurs absolument analogue à celle du tabes; de plus, lésion atrophique de la 
corne postérieure en rapport avec la distribution de l'amyotrophie; enfin lésion 
dégénérative des nerfs se rendant aux muscles atrophiés ainsi que des nerfs 
intra-musculaires et cutanés; en somme, l'amyotrophie Charcot-Marie est, au 
point de vue anatomique, une « sclérose postérieure amyotrophique avec dégé- 
nérescence et névrite interstitielle des nerfs périphériques ». En terminant, 
M. Marinesco établit un rapprochement entre les symptômes cliniques et lésions 
anatomiques de cette affection et ceux sur lesquels M. Dejerine a établi la 
« névrite inlerstitielle hypertrophique et progressive de l'enfance » ; il énumère 
rapidement les considérations en vertu desquelles il tend à regarder l'affection 
décrite par M. Dejerine, non comme une entité morbide nouvelle, mais comme 
une phase dans l’évolution de l’amyotrophie Charcot-Marie. 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE MOSCOU 
Séance du 7 mars 1894. 


809) M. Kissez communique un cas @’anorexie hystérique grave chez une 
fille de 11 ans. 


Le père est mort phtisique, a été buveur ; la mère a eu des attaques hystériques. 
L'enfant a subi depuis trois ans des chagrins causés par des insuccès scolaires, 

Depuis un an, on a remarqué un changement dans son caractère, dans ses 
sentiments affectifs et une exaltation religieuse. 

Depuis huit mois, elle se nourrit peu ; elle a honte de tant manger, dit-elle. La 
petite malade est très amaigrie, le tissu adipeux sous-cutané a complètement 
disparu ; les muscles sont atrophiés ; la peau est sèche, mince ; la sensibilité est 
normale; les muqueuses sont pales; le ventre est rétracté. Aucune lésion orga- 
nique. L’urine est pâle, ni sucre, ni albumine. Poids, 22 kil. 200 gr. Température, 
35 à 360,5. 

Refus absolu d'aliments, elle boit très peu. La suggestion hypnotique échoue. 
Après un essai infructueux d’alimentation forcée, on se décide, vu la présence 
de stigmates hystériques indéniables, à isoler la malade et à l'éloigner de ses 
parents. | 

Dès lors, elle obéit aux injonctions de prendre des aliments. Actuellement 
(4 mois après l'entrée)elle est méconnaissable, elle a augmenté de 13 kil.250 gr. 
L’hérédité, l'absence de lésions organiques, les troubles psychiques, l'absence du 
réflexe pharyngé et la guérison rapide indiquent clairement que l'anorexie est 
d'origine hystérique. 

Celle-ci, à un degré si prononcé, est très rare chez les enfants. Dans la mono+ 
graphie de Peugniez sur l’hystérie chez l'enfant, il n'en est pas fait mention. 

L'auteur montre la malade et les photographies prises au début de la maladie. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


SUR L'EFFET HYPNOTIQUE DU CHLORALOSE 
Par le D' Lad. Haskovec, assistant de la clinique psychiatrique tchèque de Prague. 


Je vais communiquer le résultat de mes recherches personnelles en ce qui 
concerne l'effet hypnotique du chloralose chez les aliénés. 
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J'ai commencé mes observations l’année dernière au mois d'avril (1) et je les 
ai terminées au mois de septembre de la méme année. Je ne mentionnerai pas 
ici les travaux qui ont été faits jusqu'à présent sur ce sujet. On en trouvera 
des résumés détaillés dans la Revue neurologique (2) (1893, no 20, 1894, n° 4.) 

La plupart de ces travaux m'étaient encore complètement inconnus quand mes 
expériences ont été achevées. 

Chez 82 malades, dont 39 femmes et 43 hommes, j'ai prescrit, dans diverses 
maladies, du chloralose au lieu des autres remèdes hynoptiques et sédatifs en 
usage dans notre clinique, savoir : opium, morphine, chloral, hydrate d’amyle, 
paraldéhyde, sulfonal, sulfate de duboisine et hyoscine. 

J'ai employé le chloralose dans l'insomnie chez les paralytiques généraux 
agités, chez les maniaques et lipémaniaques, chez les alcooliques chroniques, 
une fois dans le delirium tremens, chez les paranoïques chroniques, dans les cas 
de démence sénile et dans la folie épileptique. Les malades ont pris le reméde 
régulièrement à 8 heures du soir. Pour chaque malade on a soigneusement noté 
l'heure à laquelle il s’est calmé, où il s'est endormi et où il s'est réveillé. En 
outre, on a noté tout ce qui semblait être particulier pendant le sommeil du 
malade chloralisé et à son réveil, ainsi que sa conduite pendant la journée. 

J'ai contrôlé moi-même autant que possible la surveillance des garde-malades, 
dont les remarques exactes et vérifiées servent de base à une partie de cette 
étude. 

Ces remarques sont disposées par ordre chronologique pour chaque malade. 
De cette manière, il m'était facile de m’orienter sur l'action du chloralose admi- 
nistré à diverses doses dans les différentes maladies en tenant compte de l'âge 
et même de l'individualité du malade. 

Outre le chloralose, quelques-uns de nos malades ont pris aussi quelquefois 
à la même époque d’autres hypnotiques. D'après cela, nous pouvons juger de 
l'action de ces divers hypnotiques chez les mêmes sujets. 

Certains malades tranquilles et assez intelligents, les garde-malades, ainsi que 
moi-même, nous avons pris le chloralose pendant la journée. 

De cette manière j'ai pu comparer les sensations qu'ont prétendu éprouver les 
malades et les sujets sains. 

J'ai prescrit le chloralose d'abord en capsules ou avec un peu de sucre. Mais 
je me suis bientôt persuadé que ce n’est pas un mode d'application avanta- 
geux. 

Le chloralose ingéré comme poudre n'a pas agi aussi promptement, et le 
sommeil n’a pas eu une telle durée que lorsque je l’ai prescrit dissous dans l'eau. 
Ainsi j'ai prescrit, plus tard, cet hypnotique seulement en solution. 

L'ordonnance suivante m'a paru très commode et très appropriée: 


Chloralosæ ................,...........,.. 0 gr. 240 gr. 8. 
Cumarini................ ..........,..... 0 gr. 01. 
Saccharini solubilis....................... 0 gr. 20. 

Aquæ distil. ferv......,................... 100 gr 


(1) Je remercie vivement M. le professeur Ch. Richet qui a bien voulu me donner une 
boîte de choralose, pour mes premières observations. Le reste a été commandé ches 
MM. Bain et Fournier, Paris. 

(2) Voir aussi les comptes rendus de M. SCHNIRER dans le Wiener med. Presse, 1893, 
n° 34; mon résumé sur le chloralose dans le Casopis ceskych lékaru, 1893, n° 20 et 21, et 
les résumés sur le méme sujet dans la Médecine moderne, 1893, 1894, et le Bulletin médical, 
1894, 8. 
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Dans cette solution, on a pu éviter assez bien le goût amer et désagréable du 
chloralose. 

Tous les malades, sauf quelques exceptions (1), ont pris la solution trés facile- 
ment. La solution doit se faire dans l’eau bouillante. Dans ce cas on peut s'en 
servir dès le lendemain sans aucun inconvénient. Si l’on fait, au contraire, la 
solution dans l'eau à la température ordinaire, on voit se déposer dans le verre 
des cristaux de chloralose ou bien le jour même où la solution est faite ou bien 
le lendemain. 

J'ai prescrit des doses de 0 gr. 1 jusqu’à 1 gr., que je n’aijamais dépassé. 

Je ne veux pas citer ici in extenso les observations que j'ai faites et que 
j'énumère dans mon article sur le chloralose dans le Casopis ceskych lékaru, je 
ne veux que parler des résultats obtenus. 

Chez tous les malades très agités pendant la journée, j'ai observé d'abord, 
après l'ingestion du chloralose, un effet sédatif. Les malades se sont calmés 
régulièrement un quart d’heure ou une demi-heure après la prise du calmant, 
ensuite est survenu le sommeil. 

Le temps, que les malades ont mis à se calmer ou à s'endormir, a été très 
variable suivant le degré d’agitation, la gravité et le caractère de la maladie et, 
enfin, bien entendu, suivant la dose administrée. 

Chez les malades tranquilles, mais atteints d’une agrypnie opiniâtre, on a 
pu observer après les doses de 0 gr. 4 à 0 gr. 8 une légère somnolence suivie du 
sommeil. 

Tous les malades, sauf quelques rares exceptions, ne se sont plaints au réveil 
ou pendant la journée d’aucune ‘sensation désagréable soit de la tête, soit de 
l'estomac. 

A cet égard on n’a rien constaté non plus objectivement. 

Même les malades qui ont été atteints, pendant le sommeil, de convulsions 
(nous allons mentionner tout de suite cet inconvénient de lingestion du chlo- 
ralose) étaient très contents au réveil d'avoir joui d'un long et profond sommeil. 
Ils n'avaient aucun soupçon des convulsions dont ils avaient été pris. 

Dans la plupart des cas, le sommeil était sans rêves. 

Dans deux cas le chloralose a calmé les maux de tête et même les douleurs 
fulgurantes tahétiques. 

L'appétit de beaucoup de malades a été après le chloralose meilleur qu'aupa- 
ravant. 

En ce qui concerne les autres organes, on n’a constaté aucune influence du 
chloralose sur l'organe respiratoire. Le pouls, sous l’action du chloralose (0,8 gr.), 
devenait plus dur et même, chez quelques malades, un peu plus accéléré (4-6 pulsa- 
tions de plus), dans les quatre heures après l'ingestion. Dans le même temps, après 
l'ingestion du chloralose, la température périphérique a monté de 0,4 à 0,60 C. 

Dans un cas d'insuffisance et de sténose mitrale, le chloralose n’a eu aucune 
action désavantageuse. 

Dans l'urine, on n'a jamais constaté la présence de substances pathologiques. 

Dans beaucoup de cas on a pu observer chez les maniaques et chez quelques 
autres malades, après avoir prescrit le chloralose pendant quelques semaines, 
que les doses faibles (0,4 à 0,5 gr.) avaient plus tard le même effet que les doses 
fortes (0,8 gr.) au commencement du traitement. 

Quelques maniaques, jeunes, restèrent tranquilles même pendant la journée, à 
l’époque où ils ont pris le chloralose comme hypnotique. 


(1) Ces malades ne prenaient guère un remède quelconque par la voie digestive. 
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On n'a pas pu constater le même effet chez les paralytiques agités et chez les 
lipémaniaques anxieux. 

Un des inconvénients de l'action du chloralose, ce sont les convulsions 
qui rendent impossible l’usage du chloralose dans beaucoup de maladies 
mentales. 

Ces convulsions peuvent survenir, pendant le sommeil, deux, trois, quatre 
heures et plus longtemps encore après l’ingestion du chloralose, ou bien elles 
apparaissent au réveil. Elles peuvent étre cloniques et toniques et atteindre une 
extrémité quelconque, les muscles de la nuque, de la face, et même le dia- 
phragme. 

Elles surviennent après les fortes doses (0,8 à 1 gr.), après la première inges- 
tion, ou encore après les doses faibles (0,4 à 0,6) quand on prend le remède 
durant quelques semaines à doses différentes. Elles apparaissent, dans ces con- 
ditions, presque régulièrement chez les sujets d’un âge avancé et chez les para- 
lytiques généraux, rarement chez les maniaques jeunes. 

Une seule fois, je les ai observées dans un cas d’alcoolisme chronique après un 
traitement de plusieurs semaines. 

En outre, j'ai constaté que les convulsions, survenues une fois après la dose 
forte pouvaient reparaftre les jours suivants après la prescription de la dose 
faible. 

On peut juger que le système nerveux peut s’accoutumer au chloralose. 

Je crois aussi que le chloralose s'accumule. 

Quelques-uns de nos malades ont eu aussi pendant ces convulsions la miction 
et la défécation involontaires, et une fois j'ai constaté aussi la salivation exagérée. 

L'examen de nos malades, pendant leur sommeil chloralosique, nous a montré 
que sous l'action du chloralose à doses de 0,4 40.8 gr. les centres nerveux les 
plus élevés ont cessé de fonctionner, tandis que les centres sous-corticaux et les 
centres de la moelle épinière ont conservé leurs fonctions. 

On ne peut dire, à mon avis, si les réflexes rotuliens exagérés que l'on constate 
pendant le sommeil provoqué par le chloralose, sont l'effet d'une action exagérée 
de la moelle épinière (Richet) ou bien s'ils proviennent de ce que l’action prohi- 
bitrice, émanant des centres corticaux, à l’état normal, a été supprimée par le 
chloralose. 

Il faut noter encore, que quelques malades ont montré une vraie idiosyncrasie 
contre le chloralose. 

Un malade, atteint d'affection organique du cœur et de tabes, préférait toujours 
le chloralose à tous les hypnotiques qu’on lui a prescrits. 

Parmi les individus à qui j'ai administré le chloralose, il y en avait beaucoup 
qui étaient soumis à des influences héréditaires et nerveuses. Je n'ai remarqué 
aucun effet particulier du chloralose sur ces sujets. 

La marche des maladies n'est, d'aucune façon, influencée par le chloralose, à 
moins que nous ne voulions envisager, à cet égard, le fait que les maniaques se 
calment aussi pendant la journée. 

À supposer que l'on soit en présence d'un produit chimique tout à fait pur, on 
peut dire que le chloralose ne convient pas aux malades atteints de paralysie 
générale, de cérébropathie quelconque, de démence sénile et aux sujets âgés, 
en général. Il n'agit pas non plus assez bien chez les lypémaniaques. 

Avec succès, j'ai prescrit le chloralose aux maniaques, surtout jeunes, aux 
épileptiques agités et aux alcooliques. 

Dans un cas de delirium tremens, l'effet a été même excellent. 
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Je crois que ce qui s'applique à tous les hypnotiques, s’applique également 
au chloralose. 

Il faut éprouver, dans tous les cas, l’action des hypnotiques, car presque 
chacun d’eux a son cercle restreint de malades, chez lesquels il agit effica- 
cement. 

Quant à moi, je trouve, après les expérimentations faites à la clinique, que 
nous possédons dans le sulfate de duboisine un hypnotique supérieur. 

Pour les doses de chloralose, il faut commencer en tout cas, par les doses : 
faibles (0,3 à 0,4) et il ne faut jamais dépasser 1 gramme parce qu'on ne peut 
pas prévoir son effet. J hésiterais à prescrire,comme M. Féré, plus d'un gramme. 

Nous avons déjà dit qu'il faut, chez les hommes et chez les sujets d'âge avancé 
des doses plus hautes, de même chez les paralytiques, lypémaniaques et chez les 
déments. 

Dès que l’on observe les convulsions, que l'on doit considérer comme un 
symptôme de léger empoisonnement, il faut supprimer tout de suite le chloralose, 
parce que les convulsions peuvent apparaître même les jours suivants, quand on 
a déjà abaissé les doses. 

En résumé, je peux déduire les conclusions suivantes : 

1) Le chloralose à dose de 0,2 à 0,4 grammes agit dans les maladies mentales 
et nerveuses comme sédatif. A dose plus forte, 0,5 à 1 gramme, comme hypno- 
tique. En réagissant sur les centres les plus élevés, il laisse intacts les centres 
du bulbe et de la moelle épinière... 

Le sommeil survient une demi-heure ou une heure après l’ingestion du chlo- 
ralose et dure trois à sept heures suivant la force de la dose, la maladie et l’âge 
du malade. 

Toujours il faut expérimenter la dose nécessaire et commencer par les doses 
faibles (2, 3, 4 décigr.). 

2) Le chloralose se recommande comme hypnotique chez les maniaques sur- 
tout jeunes, chez les épileptiques et chez les alcooliques. 

On ne saurait l’employer chez les très vieux sujets, chez les sujets atteints 
d'une maladie organique du cerveau (paralysie générale, démence sénile, céré- 
bropathies diverses). 

Chez ces sujets après les doses plus élevées (0,8 à 1 gr.) ou après une appli- 
cation de doses faibles (0,5 à 0,6), durant quelques semaines, surviennent régu- 
lièrement pendant le sommeil ou au réveil, les symptômes de l'empoisonnement, 
caractérisés par les convulsions des muscles isolés des extrémités ou par les 
convulsions générales. Ces convulsions peuvent apparaître dans chacun des 
cas cités. 

3) Les malades s’accoutument au chloralose et celui-ci s'accumule. 

4) La marche des maladies n’est aucunement influencée par le chloralose, 
quoique les maniaques restent tranquilles, quelquefois même pendant la journée. 

5) Les malades prennent très bien le chloralose dissous. Il agit alors plus 
promptement qu'en poudre et il n'a aucune influence nuisible sur le système 
respiratoire, circulatoire, gastro-intestinal et uro-génital. C'est peut-être le con- 
traire qui a lieu. 
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ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


810) Nouvelle communication sur le trajet central du nerf acoustique. 
(Weitere Mittheilung zur Lehre vom centralen Verlauf des Gehôrnerven), par 
S. Kiritsew. Neurologisches Centralblatt, 1894, p. 178, n° 5. 


L’auteur a fait de nouvelles recherches expérimentales sur ce sujet. En voici 
les résultats : 

1° Le noyau interne et le noyau de Deiters ne servent point de terminaison a 
la racine postérieure de l’acoustique. 

2° Les fibres de la racine postérieure se terminent dans le noyau antérieur, 
dans le tubercule acoustique, dans les deux olives supérieures et dans le tuber- 
cule quadrijumeau postérieur du côté opposé. Quelques rares fibres se termi- 
nent peut-être aussi dans le tubercule quadrijumeau du même côté. 

3° Les fibres de la racine postérieure qui se terminent dans les olives supé- 
rieures et dans le tubercule quadrijumeau postérieur aboutissent aux olives en 
traversant le corps trapézoïde et aux tuberculcs quadrijumeaux à travers le corps 
trapézoïde et le ruban inférieur de Reil (untere Schleife). 

4° Les stries acoustiques naissent de deux faisceaux. 

a) Le gros faisceau naît du tubercule acoustique, embrasse le corps restiforme, 
se dirige obliquement vers le raphé où il s’entrecroise avec celui du côté opposé 
et se termine en partie dans l’olive supérieure opposée. La majeure partie se 
rend au tubercule quadrijumeau postérieur où il se termine probablement. 
Quelques-unes de ces fibres se rendent à l’olive supérieure et au tubercule 
quadrijumeau inférieur du même côté. 

b) Le petit faisceau sort du noyau antérieur, embrasse également le corps 
restiforme, court vers la racine ascendante du trijumeau, s'’infléchit sur la 
ligne médiane et se rend à l’olive supérieure de son côté et du côté opposé. 

5° Le ruban inférieur de Reil renferme des fibres pour l'olive supérieure 
homologue, qui unisssent cette dernière au tubercule quadrijumeau postérieur. 

6° Dans le corps trapézoïde cheminent des fibres du ruban anttrieur de Reil 
pour le noyau antérieur. 

7° La racine antérieure du nerf acoustique va en partie au noyau de Bechterew, 
en partie dans la racine acoustique de Roller. A. SOUQUES. 


811) Sur le faisceau olivaire de la moelle cervicale. (Ueber das Oliven- 
bündel des cervicalen Theiles von Rückenmark), par W. Von Becuterew. 
Neurologisches Centralblatt, 1894, n° 12, 15 juin, p. 433. 


Le développement du faisceau en question est tardif. La plupart de ses fibres 
ne s’entourent de myéline qu'après les faisceaux pyramidaux. I] n'arrive à complet 
développement qu'après la naissance. II est à peine besoin de faire remarquer 
que le développement de la plupart de ses fibres est de beaucoup postérieur à 
celui du faisceau antéro-externe décrit par Gowers et Bechterew dans le cordon 
latéral, faisceau qui est voisin du faisceau olivaire. Grâce à cette particularité on 
le distingue facilement chez le nouveau-né. 
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Ce faisceau olivaire appartient surtout à la moelle cervicale et s’étend à la partie 
inférieure de la moelle allongée. 

Au niveau de la partie supérieure du renflement cervical, il apparaît comme un 
petit ménisque entre les racines antérieures. Il se termine à l'extrémité inférieure 
de l'olive. A l'origine il est situé entre le cordon antérieur et le cordon latéral à 
l'émergence des racines. I! monte en prenant de l'ampleur et en se portant en 
avant, de sorte qu'à son entrée dans la moelle allongée il est en contact avec les 
pyramides antérieures. A son origine il a une forme triangulaire. Il n'est pas 
douteux qu'il prend naissance dans les cornes antérieures. 

Le faisceau central de la calotte et le faisceau olivaire appartiennent évidem- 
ment à un même système de fibres interrompues par l'olive qui se trouve sur leur 
trajet. 

Trois figures sont annexées à ce travail. P. Lonpe. 


812) Les voies sensitives dans la moelle. (Die sensiblen Bahnen im 
Rückenmark), par W. von Becuterew. Neurologisches Centralblatt, 1894, 


p. 642, n° 18. 


I] s’agit de recherches expérimentales entreprises par F. Holzinger dans le 
laboratoire de Bechterew. Holzinger a sectionné, chez des chiens, la moelle 
dorsale, entre la troisième et la quatrième vertèbre et a obtenu les résultats 
suivants : 

1° Sensibilité douloureuse. — La section de la moitié latérale de la moelle 
amène, dans les parties du corps sous-jacentes, une hypoesthésie bilatérale qui 
disparaît presque complètement au bout de quelques jours. La section simultanée 
des cordons postérieurs, de la substance grise et des cordons antérieurs ne 
produit pas d’analgésie. La section de la partie antérieure de la moelle {cordons 
antérieurs, partie antérieure des cordons latéraux et partie des cornes antérieures) 
n'en produit pas davantage. De même la section de la bande qui borde la subs- 
tance grise reste sans résultat. 

Par contre, la section des deux cordons latéraux, amène de l'analgésie dans 
les régions du corps sous-jacentes. Il en est de même de la section de la moitié 
postérieure de la moelle, à la condition que la limite antérieure de cette section 
dépasse un peu les faisceaux pyramidaux. Si la coupe est en effet un peu moins 
avancée, il n’y a pas d’analgésie parfaite. : 

2° Sensibilité tactile et sens musculaire. — I] y a anesthésie tactile et muscu- 
laire, lorsque les cordons postérieurs participent à la destruction. 

Il est à remarquer enfin que la section des cordons postérieurs entraîne à sa 
suite de l’ataxie dans les membres postérieurs. A. Souques. 


813) Sur une sensation subjective de ]’ouie dans la période hypna- 
gogique. (Ueber eine subjective Gehérsempfindung im hypnagogischen Zus- 
tande), par Daraszkiewicz. Neurologisches Centralblatt, 1894, p. 360, n° 10. 


Un soir, au cours d'un assoupissement momentané, l'auteur se réveilla tout à 
coup, avec la sensation d’un bruit ayant frappé son oreille et l'ayant réveillé. 
La nature de ce bruit, analogue à l'éclatement des arbres par les fortes gelées, 
provoqua une association d'idées correspondantes. Il s’apercut bientôt qu'il 
s'agissait simplement d'un symptôme d'assoupissement, très distinct d'ailleurs 
des hallucinations hypnagogiques. Il a depuis éprouvé plusieurs fois la même 
sensation; il l'a notée chez d’autres personnes. L'analyse de cette sensation 
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auditive et de l’état qui l'accompagne montre qu'à ce même moment survien- 
nent des résolutions musculaires subites. La conclusion qui s'impose, c'est que 
le tonus des muscles internes de l'oreille cesse et que par suite les osselets et le 
tympan changent brusquement de position. La sensation d’effondrement, éprou- 
vée par les neurasthéniques, dans la période hypnagogique, prouve la perte 
momentanée du tonus musculaire. Les mêmes phénomènes doivent se produire 
chez le sujet sain, mais celui-ci ne les remarque pas. De même le spasme subit 
qui survient, chez les neurasthéniques, dans cette période, relève du retour de 
la tonicité musculaire. Les mêmes transformations doivent se passer dans l'appa- 
reil musculaire de l'oreille ; la tension subite du tympan, son relâchement sou- 
dain donnent la sensation d'un bruit éclatant. Cette interprétation est conforme à 
celle de Fuchs. La frayeur peut provoquer un bruit subjectif, parce que la frayeur 
produit la paralysie et la résolution des muscles, bientôt suivie d'une subite 
excitation. Ici encore la ccntraction ou la résolution des muscles de l'oreille 
explique le phénomène. On peut donc avoir successivement deux sensations 
auditives subjectives : l'une par hypnagogie, l’autre par frayeur consécutive. 
En somme, les sensations précédentes ont leur origine dans le mécanisme 
normal de la période qui précède et qui suit le sommeil. A. SOUQUES. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


814) Œdème cérébral. (Cérébral œdem), par G. J. Paeston. The Journal of ner- 
vous and mental Disease, août 1894, n° 8, p. 494. 


L'œdème cérébral peut être actuellement considéré comme une entité morbide 
distincte, en raison de ses signes propres, constants, tant cliniques que patho- 
logiques. Les considérations qui sont de mise pour les œdèmes en général ne 
sont applicables à celui du cerveau, qu'avec des restrictions commandées par 
les dispositions anatomiques qui modifient ici les conditions dans lesquelles ils 
se produisent. La plupart des grands pathologistes ont attribué une très grande 
importance à l'œdème aigu du cerveau en particulier. Il est beaucoup moins fré- 
quent qu'on ne le supposait, puisque sur une statistique de 600 autopsies pra- 
tiquées par le professeur Keirle, dont on a exclu les cas de traumatisme et de 
maladies graves du cerveau, on a trouvé 68 fois l’æœdème cérébral. 

Les conclusions de ce travail sont les suivantes. L’oedéme cérébral mérite 
d'être reconnu. Il diffère des autres œdèmes du corps en raison de ce qu'il est 
modifié considérablement par les dispositions anatomiques des espaces lympha- 
tiques du cerveau et de ses membranes. Le sérum exsudé est cause de pression 
excessive. P. Brocg. 


815) Un cas de tumeur cérébelleuse, par Rexutsaugr, de Saint-Pétersbourg. 
Gazette de Botkine, no 27, 1894. 


Paysan de 20 ans, marbrier, sans antécédents héréditaires. Aucune maladie 
antérieure. Accès alcooliques. Aucune cause occasionnelle immédiate. 

Début brusque, il y a trois mois, par un vertige, perte d'équilibre, sans perte 
de connaissance. Depuis, céphalalgie intense ct vertige continuel. Cessation de 
travail et entrée à l'hôpital Oboukhov le 12 janvier 1893. Tous les symptômes 
sont intenses : la céphalalgie est continue, le vertige ne cesse que dans la 
station couchée, le vomissement est répété tous les jours, la vue est affaiblie, 
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tintement d’oreilles par instants. Depuis le début de la maladie, le malade dort 
plus volontiers sur le cété droit. 

A l’examen, la conscience n’est pas altérée ; l'expression du visage est indif- 
férente et obtuse. Léger retard dans la contraction du facial droit ; le sillon 
naso-labial est moins profond a droite. Dilatation pupillaire ; réactions pupil- 
laires lentes. Nystagmus. Retrécissement du champ visuel. Neuro-rétinite en 
voie d’atrophie. Contraction tonique des muscles du cou ; le malade ne peut 
baisser la tête ; les mouvements de la tête sont lents et limités. La force motrice 
des deux mains est de 15. Les mouvements volontaires sont lents et peu habiles, 
un peu brusques ; les mouvements passifs sont libres. L’excitabilité électrique 
est normale. 

La démarche est génée, dandinante, les jambes sont largements écartées, les 
pieds dirigés en dehors ; l'épaule droite est levée en haut ; si on l’abaisse au 
même niveau que l'épaule gauche, le malade tend à tomber à droite. Les réflexes 
tendineux sont absents ; les réflexes cutanés existent. 

Au cours de son séjour à l'hôpital, la céphalalgie est devenue continue, le 
vertige a augmenté au point que le malade ne put plus quitter le lit. La vue 
baisse de plus en plus. Vomissements répétés et nausées. Un peu avant la mort, 
il a eu des pertes de connaissance fréquentes, l’affaiblissement est devenu pro- 
gressif. Pouls lent : 60 par minutes. Trois jours avant la mort, coma, pouls fili- 
forme; mort le 24 mai. Il n’a pas eu defièvre. 

Après avoir écarté la méningite aiguë et chronique, l'abcès cérébral, l'hydro- 
céphalie idiopathique, la tumeur cérébrale, l'auteur s’arréte sur le diagnostic de 
tumeur cérébelleuse localisée. En faveur de ce diagnostic plaident: le vertige 
continu, la contracture des muscles du cou, le trouble de la coordination dans 
les membres supérieurs et la démarche titubante. Hydrocéphalie secondaire 
probable, étant donné la proximité de la grande veine de Galien. L’autopsie 
confirma le diagnostic ; on trouva un glio-sarcome du volume d’un ceuf de poule 
siégeant sur le lobe moyen du cervelet, appuyant sur les deux hémisphéres 
cérébelleux ayant envahi aussi le lobe moyen au niveau de son tiers inférieur 
et faisant saillie dans la partie postérieure du quatrième ventricule ; à ce niveau 
il était implanté dans la substance du bulbe. Les autres lésions ont été : bron- 
cho-pneumonie disséminée, dégénérescence parenchymateuse du foie et des 
reins, hyperplasie de la rate. J. TARGOWLA. 


816) Gas de gliomatose de la moelle (et syringomyélie) avec hémor- 
rhagies. (A case of gliomatosis of the spinal Cord (and syringomyelia), with 
recurrent hemorrhages}, par Cx. Dana. The Journal of nervous and mental 
diseases, septembre 1894, n° 9, p. 566. 


Le terme de syringomyélie paraît convenir moins bien à l'affection, que celui 
de gliomatose de la moelle qui est un nom plus générique ; car, dans un grand 
nombre de cas, la lésion cavitaire de la moelle offre peu d'importance quant 
aux manifestations symptomatiques. Dans tous les cas, l’altération gliomateuse 
constitue le phénomène primitif et principal. L'observation rapportée est un 
exemple d'infiltration gliomateuse de la moelle, dans laquelle les symptômes 
furent cause d'une myélite transverse. J. K..., d'origine germanique, entre dans 
le service Bellevue Hospital de New-York, le 15 octobre 1891. 11 a contracté 
récemment la syphilis. I] a souffert, quatorze mois avant son admission, de dou- 
leurs dans la jambe droite, puis dans la gauche et dans le dos. Trois mois après, 
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une paraplégie se déclarait, assez complète pour le condamner au lit. Peu à peu, 
il s’améliora assez pour pouvoir marcher, mais avec difficulté. C'est dans cet état 
de paraplégie incomplète qu'il fut admis. Les douleurs persistent dans l'aine 
droite, et dans le dos. Il existe une exagéralion très grande du réflexe des deux 
jambes qui sont faibles ; on trouve une anesthésie bien marquée du membre 
inférieur droit, s'étendant jusqu'au niveau de la douzième dorsale. Il n'existe ni 
atrophie musculaire, ni troubles des sphincters, ni perte de la sensation du 
passage de l'urine. Aucun trouble des membres supérieurs, ni de la face. Rien à 
noter du côté des yeux. Durant deux mois, la même situation persiste. Le 
malade est admis à nouveau à l'hôpital : la paraplégie est totale portant sur la 
motilité et sur la sensibilité, les réflexes tendineux exagérés. Il y a de la rétention 
d'urine nécessitant le cathétérisme, ainsi que des fèces. Le malade se plaint de 
douleurs de tête violentes. Il a parfois des vomissements. 

L’autopsie ne permet de découvrir rien d'anormal en dehors des lésions de la 





Foyer 
— hémorrhagique. 


Dégénération 





—{ gliomateuse avec 
hémorrhagles 
Aisne minces, 
Fig. 71. — Gliomatose de la moelle (coupe au niveau de la Fia. 72.— Gliomatose de 
8e dorsale). la moelle (12° dorsale). 


moelle. L'ouverture du canal vertical montre un élargissement fusiforme de la 
moelle, au niveau de la région correspondant à la onzième dorsale. La section, 
à cet endroit met en évidence un foyer hémorrhagique. A l'examen histologique 
on constate que le gonflement de la moelle est dd à la substitution de la plus 
grande partie du tissu médullaire, par de l'infitration gliomateuse. Celle-ci 
est infiltrée de points et de cavités hémorrhagiques (fig. 71). Il existe de la dégé- 
nération secondaire, ascendante et descendante, selon la systématisation ordi- 
naire des faisceaux blancs. La partie inférieure du tissu gliomateux occupe la 
région des cordons postérieurs droits où se localise le Labes (voir fig. 72). 
Pau Broce. 


817) Histologie de la sclérose disséminée de l’encéphale et de la 
moelle. (Zur Histologie der disseminirten Sklerose des Gehirns und Rüc- 
kenmarks-Vorläufige Mittheilung), von Dr. med. Micuaez Poporr (Charkow). 
Neurologisches Centralblatt, 1864, n° 9, 1er mai, p. 322. 


L'auteur distingue deux formes de la maladie : une forme subaiguë et une 
forme chronique. Pour lui, il ne s'agit pas d’une lésion du tissu conjonctif, con- 
trairement à l'opinion généralement admise, mais bien d'une altération des fibres 
nerveuses elles-mêmes. Il a fait ses préparations au moyen d'une triple matière 
colorante : rubrine, orange et hématoxyline. On a ainsi le cylindre-axe rouge, 
la myéline jaune, la névroglie et le tissu de la lésion violet. 


a | . 
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La lésion se développe auteur des vaisseaux en atteignant successivement la 
gaine des myélines des fibres nerveuses, puis le cylindre-axe. 

Les gaines de myéline perdent leur contour uni; elles se renflent par places; 
elles deviennent capables de prendre en certains points la couleur de rubine. 
Le cylindre-axe offre des renflements arrondis ou en fuseau qui forment plus 
tard un détritus granuleux puis sont résorbés. A côté des renflements le cylindre- 
axe est particulièrement mince et replié sur lui-même. En d’autres endroits il 
est énorme et granuleux. Les cellules névrogliques disparaissent, elles devien- 
nent granuleuses et perdent leurs appendices. Leur noyau ne se colore plus par 
l'hématoxyline, mais seulement par la rubine. Ce n'est qu’ensuite que les fibrilles 
s’altèrent. Du côté des vaisseaux il y a une infiltration celluleuse de la paroi qui 
amène un relâchement de leur calibre. Les leucocytes sont abondants dans la 
gaine conjonctive et se répandent entre les fibres nerveuses. A côté du pro- 
cessus de destruction il existe une régénération des fibres nerveuses comme 
après une section de nerf. Les fibres régénérées sont sans doute ces cylindres 
d’axe sans gaine que Charcot, Zenker et Hess ont observés. P. Lonpe. 


818) Myélopathie post-névritique (Etude expérimentale), par le Dr J. Fein- 
BERG (de Kowno, Russie). Zedtsch. f. klin. Med., 1894, Bd XXV, p. 64. 


En soumettant les nerfs sciatiques des lapins à l'action de l’éther sulfu- 
rique (2 cas), et d'une solution saturée glaciale de NaCl (1 cas), Feinberg a 
trouvé (au bout de six à trente semaines) : névrite parenchymateuse ascendante, 
avec lésions très étendues et très prononcées de la moelle, tant de la substance 
blanche que de la substance grise, surtout dans la région lombaire. Il rappelle 
les résultats analogues obtenus par Marinesco, Darkschewitch et Meschajew, qui 
prouvent bien, à l'encontre de la loi de Waller, que la dégénération nerveuse 
peut, dans certains cas, prendre une marche ascendante et se propager de la 
la périphérie au centre. Cette dégénération peut se faire ou par continuité ou 
par interruption, c’est-à-dire en laissant des tronçons de nerfs intacts (nevritis 
disseminata migrans). S'il est permis de transporter ces données expérimentales 
dans la clinique, on pourra expliquer certains phénomènes, tels que l’ataxie 
dans les névrites alcooliques ou diphtéritiques, accompagnées de troubles peu 
marqués de sensibilité et de motilité, par des lésions médullaires. C'est de cette 
façon que Leyden explique la participation de la moelle dans la paralysie de 
Landry. Une propagation rapide analogue du processus périphérique sur les 
cornes antérieures pourrait, d'après Strimpell, donner lieu à une poliomyélite 
antérieure. Si la cause de la névrite est dans la réfrigération, la propagation du 
processus sur la moelle ne saurait être expliquée que par une action réflexe sur 
les centres vaso-moteurs. A. RAÏCHLINE. 


819) Contribution à l'étude de la dégénération descendante dans le 
cerveau et la moelle et remarques sur la localisation et les voies 
conductrices des spasmes dans l'épilepsie absinthique. (Beitrag 
zur Lehre von der absteigenden Degeneration in Gehirn und Rückenmark ..), 
von Rosert Boyce, London. Neurologisches Centralbait, 1894, p. 466, no 13, 
ler juillet. 


Les expériences de l’auteur ont été faites sur le chat et leurs résultats commu- 
niqués à la Royale Société en mars 1894. 
L'auteur a procédé soit par ablation de la zone motrice ou de l'hémisphère 
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tout entier, soit par hémisection au niveau du mésocéphale ou plus bas au niveau 
de la moelle cervicale. Ce travail a été fait avec l'aide du professeur Horsley. 

Les expériences montrent que les fibres descendantes des cordons antérieur, 
antéro-latéral et latéral viennent du mésocéphale où elles prennent naissance 
dans la partie postérieure au niveau de la région des tubercules quadrijumeaux. 
Les fibres descendantes du faisceau longitudinal postérieur appartiennent au 
cordon antérieur de la moelle, les fibres de Meynert au cordon antéro-latéral, 
et celles de Forel au cordon latéral. Les fibres du faisceau longitudinal posté- 
rieur sont directes ; les deux autres faisceaux s'entrecroisent. 

Les coupes ont été traitées par la méthode de Marchi. 

Les troubles moteurs et sensitifs qu'on observe pendant la survie des animaux 
sont le moins marqués après ablation de la zone motrice seule, le plus marqués 
après hémisection de la moelle, moyennement marqués après hémisection du 
mésocéphale. Le temps de survie des animaux a varié de quelques jours à trois 
mois. 

L'absinthe a été injectée aux animaux en expérience soit immédiatement après 
l'opération, soit quelque temps après. 

Les centres bulbo-spinaux réagissent à l'excitation absinthique par des con- 
vulsions quise distinguent des convulsions d'origine corticale par un rythme plus 
lent. 

Les sections complètes de moelle montrent que celle-ci ne peut être excitée 
directement par l’absinthe. L’hémisection de la moelle empêche les convulsions 
de se manifester du côté atteint. Pourtant après guérison de l'opération des con- 
vulsions modifiées apparaissent aussi de ce côté, quoique les faisceaux pyra- 
mydaux directs et croisés soient dégénérés, ainsi que les fibres descendantes 
des cordons antérieur et latéral. 

Après ablation d'un hémisphère ou hémisection dans la région des corps 
quadrijumeaux, les convulsions sont aussi bilatérales mais modifiées du côté 
opposé à la lésion. Si dans ces deux derniers cas on fait une hémisection du fais- 
ceau pyramidal dégénéré, on supprime les convulsions des deux côtés. 

L'étude de l’épilepsie absinthique tend à faire peuser que beaucoup d'accès 
épileptiques sont dus chez l'homme à une intoxication. 

Plusieurs schémas accompagnent ce travail. P. Lonpe. 


NEUROPATHOLOGIE 


820) Un cas d’aphasie motrice consécutive à l’influenza. (Ein Fall 
von motorischer Aphasie nach Influenza), par Kouan et Stemso, Saint-Péters- 
burger medicin. Wochenschrift, n° 19, 1894. 


Femme de 28 ans, au neuvième mois de sa troisième grossesse. Pas d'antécé- 
dents. Parésie faciale inférieure et parésie du bras droit avec diminution de la 
sensibilité dans ces régions. Aphasic motrice pure et agraphie. Ni cécité, ni 
surdité verbale. Raucité de la voix. 

Ulcération de l’espace intercrico-aryténoïdien, paralysie de la corde vocale 
gauche. Aucun trouble sensoriel. 

Amélioration : l’aphasie motrice ne se présente bientôt plus que sous forme 
de paraphasie littérale. L’agraphie s'améliore aussi. En somme, aphasie sous- 
corticale. 

Plus tard le langage spontané restant incomplet, la malade peut répéter assez 
correctement, Son aphasie devient donc transcorticale. 
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Diagnostic : lésion de la partie inférieure de la circonvolution frontale ascen- 
dante et de la partie voisine de la troisième frontale gauche. 
La paralysie de la corde vocale ne peut s'expliquer que par une névrite du 
crico-aryténoïdien postérieur ou par la lésion ulcérative du muscle même. 
TRENEL. 


821) Le rire et le pleurer spasmodiques, par M. E. Brissaup. Revue scien- 
tifique, 13 janvier 1894, p. 38. 


On observe fréquemment chez les malades atteints d’hémiplégie de cause céré- 
brale des accès de rire inextinguible, de véritables spasmes de rire et des crises 
de larmes intarissables à propos des émotions les plus insignifiantes. Ces ma- 
lades ne sont pas des déments séniles ; ils possèdent toutes leurs facultés bien que, 
à première vue, on puisse les en croire privés; ils souffrent cruellement de cette 
disposition au rire et au pleurer à l'excès dont ils sentent tout le ridicule. 

L'auteur analyse à ce propos le mécanisme du rire et du pleurer : il montre 
que la première manifestation a lieu dans une région innervée par le facial infé- 
rieur, puis qu’elle s'étend à la face, à la glotte, aux muscles de la poitrine et au 
diaphragme. L’excitation, partie du noyau du facial, passe par le pneumogastrique, 
le spinal et parvient jusqu'aux noyaux du phrénique. L'activité de ces noyaux 
bulbaires obéit à des commandements venus de plus haut, de la substance cor- 
ticale. Ces ordres qui vont produire des actions psycho-réflexes sont transmis par 
la couche optique où se trouvent des centres de commandement pour chaque 
expression simple ou complexe. Enfin, il est probable que c’est le segment 
antérieur de la capsule, le faisceau innominé, appelé aussi faisceau psychique, 
ou l'une de ses parties qui conduit les incitations de l'écorce frontale aux cen- 
tres de coordination de la couche optique, tandis que le faisceau géniculé semble 
le faisceau moteur volontaire de la face. 

Pour comprendre le rire spasmodique chez des sujets dont la face est immo- 
bilisée par la paralysie des mouvements volontaires, on peut supposer lalésion sui- 
vante : « Si les deux faisceaux géniculés sont intéressés, soit par une double lésion 
capsulaire symétrique, soit par une lésion unique au niveau de la décussation, 
le sujet ne pourra plus exécuter volontairement aucun mouvement du visage. Il 
lui reste toutefois un faisceau conduisant les incitations du souvenir jusqu’à la 
capsule interne, jusqu’au centre de coordination pour les jeux de la physionomie. 
Il sera donc encore capable d'animer tous ses noyaux moteurs bulbaires. Mais 
l'excitation sera déréglée, car les noyaux seront en quelque sorte en état 
d'ébriété ; il n’y a plus moyen, pour le patient, de maîtriser son hilarité par 
l'inhibition volontaire, et le syndrome du rire bulbaire se développera sans con- 
trôle et sans frein. » 

Le faisceau que M. B... a lui-même appelé autrefois le faisceau psychique 
justifie ainsi son nom : s’il n'entre pour rien dans l'élaboration intime des actes 
psychiques, du moins il a son rôle dans la traduction extérieure de ces actes. 

PIERRE JANET. 


822) Un cas de paralysie bulbaire progressive consécutive à l'in- 
fluenza. (Ein Fall von progressiver Bulbär-paralysis nach Influenza), par 
STEMBO. Saint-Petersburger medicinische Wochenschrift, n° 19, 1894. 


Un mois après une influenza peu grave, une femme de 48 ans, sans antécédents, 
remarque que sa parole s’embarrasse, que les liquides refluent par le nez ; la 
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salive s’amasse dans la bouche, elle avale difficilement. La voix est enrouée, 
nasonnante; céphalalgie. 

Etat actuel : intelligence normale, légére dépression mélancolique. Le front 
peut être plissé, les mouvements des paupières sont normaux ainsi que ceux des 
globes oculaires. Réactions pupillaires normales. Pas de lésions du fond de 
l'œil. 

Les lèvres sont amincies, les sifflements, la moue sont impossibles. Les 
labiales sont difficilement prononcées. La langue est tremblante, amincie, légè- 
rement sillonnée sur les bords. Les mouvements en sont normaux, mais les 
linguales sont mal prononcées. Luette déviée à droite. Reflux des liquides par 
le nez. Parésie évidente du constricteur du larynx et paralysie du crico-aryteé- 
noïdien gauche. Voix sourde, nasonnante. 

Aucun trouble sensoriel, ni sensitif. Tous les organes, toutes les fonctions sont 
intacts. Réflexes normaux. Sens musculaire normal. Excitabilité électrique un 
peu diminuée dans les points atteints ; mais pas de réaction de dégénérescence. 
Excitabilité mécanique un peu exagérée dans les muscles touchés. Rien dans 
les urines. 

Le traitement électrique paraît avoir amélioré la malade. Pronostic cependant 
toujours sombre. TRÉNEL. 


823) Paralysie associée de l'élévation et de l’abaissement. Commu- 
nication au Congrès international ophtalmologique d'Edimbourg, août 1894, 
par SAUVINEAU. ~ 


L’auteur rapporte un nouveau cas de cette trés rare affection, signalée par 
Parinaud en 1883. Ce cas présente, avec une grande netteté, les symptémes 
typiques de cette forme de paralysie, c'est-à-dire la paralysie des mouvements 
d'élévation et d’abaissement des globes oculaires d'une part, des mouvements de 
convergence d'autre part, avec intégrité absolue des mouvements de latéralité. 

Cette affection peut débuter par un ictus et semble persister indéfiniment à 
l'état stationnaire, sans aggravation ni diminution des phénomènes paralytiques. 

Sauvineau admet qu'un tel ensemble symptomatique peut s'expliquer par des 
lésions siégeant dans les centres coordinateurs supra-nucléaires (tubercules 
quadrijumeaux, substance grise sous-épendymaire, etc.), dont la lésion, comme 
il l’a établi dans sa thèse en 1892, produit des paralysies des différents mouve- 
ments des yeux associés et conjugués, lesquelles, réunies sur un même sujet, 
constituent une variété d'ophtalmoplégie, l'ophtalmologie supra-nucléaire. Celle- 
ci est, par conséquent, toujours binoculaire. 

La diplopie, qui fait souvent défaut, et qui, lorsqu'elle existe, n'offre rien de 
caractéristique, n’a, dit l’auteur, qu'une importance secondaire dans ces formes 
de paralysie centrale. H. Lamy. 


824) Sur quelques points de controverse dans la pathologie des para- 
lysies faciales périphériques, par le Dt KoLoman Panni. Magyar Orvosi 
Archivum, 1894, n° 3. 


Observations intéressantes sur les mouvements accompagnant les paralysies 
faciales; ces mouvements disparaissent graduellement avec la guérison. Ces 
mouvements apparaissent surtout dans le côté sain, après l’excitation par le 
courant électrique du côté paralytique. 

Les mouvements affectifs sont, d'après l’auteur, d'origine corticale et ne 
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siégent pas dans la couche optique comme le disent Bechterew et Rosbach. 
L'innervation de la glande lacrymale est due à la septième paire (Jendrassik). 

Pour être certain en ce qui concerne le pronostic, M. Pandi appelle l'attention 
sur les variations continuelles des contractions musculaires. 

Quant au traitement, l'auteur relate l'histoire d'un malade, qui était atteint 
depuis dix-huit ans d’une paralysie faciale (sans réaction de dégénérescence 
d'ailleurs) et qui fut à peu près guéri par l'emploi du courant faradique. 

ARTHUR SARBO. 


825) Sur quelques cas particuliers de tabes dorsal, par le Dr I. Knarek. 
Casopis ceskych lékaru, 1894, nos 7-8. 


Trois cas intéressants de tabes observés à la clinique de M. le professeur 
Maixner. 

I. — Individu, âgé de 43 ans, brasseur, entré à l'hôpital le 10 novembre 1891 
et mort dans le courant de 1892. 

Antécédents : Blennorrhagie, arthrile du genou droit, 13 ans auparavant. 
Toujours souffrant depuis quatre ans. Il se plaignait de maux d’estomac très graves 
et qui s'irradiaient dans la région de l’omoplate, et, en outre, de vomissements 
périodiques. 

A l'examen du malade, le 10 novembre 1891, on a trouvé les pupilles étroites, 
réagissant lentement à la convergence et encore moins à la lumière. Déforma- 
tion remarquable du genou droit, surtout causée par le gonflement du tibia. Les 
deux condyles du fémur sont également gonflés. Les contours de la rotule sont 
marqués, mais elle ne peut se mouvoir parce qu'elle est solidement soudée au 
tibia. Pendant le mouvement on peut sentir et entendre de nombreux craque- 
ments. Le tibia entier est courbé en dehors extérieurement et la jambe paraît 
raccourcie. Les muscles du mollet un peu atrophiés. Le genou gauche est 
également gonflé, mais il n'a pas subi de changement comme le genou droit, 
Pendant les mouvements, on sent de même des craquements. Les mouvements 
actifs et passifs un peu douloureux. Les réflexes rotuliens sont disparus. Le 
symptôme de Romberg absent. Pendant son séjour à l'hôpital le malade a 
souffert des accès violents de douleurs épi et mésogastriques qui ont été accom- 
pagnées d’une respiration accélérée et qui ont fini par le vomissement de 
matières aqueuses et verdâtres. A la fin du mois de décembre, l'ataxie des 
extrémités inférieures a commencé à paraître. Mort de pneumonie. 

A l’autopsie,on a trouvé, outre le tabes dorsal, une arthrite ulcéreuse hyperplas- 
tique du genou droit. 

IT. — Cordonnier de 49 ans, qui offrait des symptômes pupillaires et vésicaux 
vaso-moteurs assez intéressants. La peau de l’abdomen, dans la partie inférieure, 
surtout du côté droit, est colorée en violet et œdémateuse. Cette coloration et 
l’œdème de la peau s'étendent sur l’extrémité inférieure droite qui est bien plus 
épaisse que la gauche. 

La coloration citée n’est pas diffuse, mais il y a quelques régions qui sont 
plus colorées que les autres d'où résulte un état marbré de la peau qui est bril- 
lante. La température locale est élevée. L’ædème et coloration de la peau ont 
disparu en l’espace de quatorze jours. 

III. — Relieur, 31 ans, sans tare héréditaire. Il y a onze ans qu'il a été atteint 
d’une blennorrhagie et il est très suspect d'avoir été atteint de syphilis. Depuis 
quatre ans, éprouve des signes de tabes, strabisme, crises gastriques, impuis- 
sance, etc. 
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A l'examen du malade (18 juillet 1893), on a constaté entre autres l'inégalité 
des pupilles qui ne réagissent pas à la lumière et qui réagissent lentement à 
l'accommodation,léger ptosis droit et nystagmus du même côté. Le réflexe rotulien 
gauche est supprimé, le réflexe droit est normal. 

Sur la peau du corps entier, surtout dans les extrémités supérieures, il y a 
des troubles de la sensibilité. Les crises gastriques citées sont accompagnées 
de temps en temps encore par des secousses dans les muscles. Les matières qui 
ont été vomies ont le caractère que l’on observe dans l’hypersécrétion du suc 
gastrique. Mais l'auteur démontre que dans ce cas il ne s'agissait pas d'une 
hypersécrétion du suc gastrique. Quant à l'acidité du suc gastrique, dans les cas 
pareils l’auteur est parvenu au résultat suivant : 

1° L'hyperacidité pendant les crises gastriques n’est pas un phénomène essentiel. 

2° La quantité d'acide chlorhydrique n'est pas en rapport avec l'intensité des 
crises. Hoffmann est parvenu au même résultat. (Voir : Archives de Westphal, 
1888.) 

3° Il y a aussi des crises gastriques sans la présence de l'acide chlorhydrique 
chez les malades qui sont atteints quelquefois d’une hyperacidité causée par 
l'acide chlorhydrique. 

40 S'il y a une crise avec présence d'acide chlorhydrique, celui-ci monte pendant 
la crise d’abord graduellement et puis un peu lentement jusqu'à un certain point, 
ensuite il redescend plus lentement jusqu'à ce que les dernières parties des 
matières vomies ne contiennent plus aucune trace d'acide. 

5° Pendant les crises qui durent plusieurs jours, il arrive que la quantité d'acide 
chlorhydrique est assez considérable même dans les derniers jours. 

Haskovec (de Prague). 


826) Un cas de pachyméningite cervicale syphilitique avec para- 
lysie double de la sixième paire, par H. Lamy. Nouvelle Iconographie de 
la Salpétrière, 1894, n° 2, p. 104. 


OsservaTion. — Syphilis, douze ans auparavant, accidents secondaires ; début 
de la maladie il y a deux ans par des accidents cérébraux : céphalées intenses, 
état vertigineux permanent accompagné de perte de la mémoire, gêne de la parole, 
puis strabisme convergent, diploplie (paralysie de la sixième paire). Un médecin 
consulté reconnaît la nature spécifique du mal et prescrit le traitement : la 
céphalée disparaît complètement au bout de quelques jours. Peu de temps après, 
le malade est pris de violentes douleurs cervicales qui s’accompagnent de 
rigidité du cou et d’élancements dans les membres supérieurs et le thorax. Puis 
gradueilement les muscles des membres supérieurs, surtout des avant-bras et 
de la main, s’atrophient ; la main prend l’attitude en griffe. Réaction de dégéné- 
rescence dans un grand nombre de muscles. Paralysie des deux sixièmes paires. 
Le traitement antisyphilitique institué 4 nouveau, dix-huit mois aprés le début, 
amène la guérison du strabisme convergent qui avait persisté ; mais l'atrophie 
des membres supérieurs n'est point modifiée ; on constate d’autre part l'existence 
d’une périnévrite optique double. 

Cette observation établit une relation étiologique directe entre la syphilis et 
une forme de méningite spinale avec atrophie musculaire qui présente la plus 
grande similitude avec la pachyméningite cervicale hypertrophique de Charcot 
et Joffroy. Elle diffère de celle-ci par la propagation de la méningite à la base de 
l’encéphale (paralysies oculaires, céphalées), région de prédilection des néoplasies 
syphilitiques. Dans l’envahissement ultérieur des méninges rachidiennes, la 


ANALYSES 593 


moelle n’a pas été touchée, mais les racines rachidiennes ont été profondément 

altérées, car la paralysie atrophique des membres supérieurs est du type radicu- 

laire ; il s’est agi la surtout de pachyméningite erterne. (Une photographie.) 
FEINDEL, 


827) Un cas d’hémiparaplégie spinale avec anesthésie croisée d'ori- 
gine syphilitique, par Jorano. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 1894, 
n° 2, p. 113. 


Femme de 41 ans, sans antécédents héréditaires, syphilis il y a dix ans. Au 
mois d'août 1893, le membre inférieur gauche s’engourdit, fourmillements dans 
le membre, douleurs dans la région lombaire. Actuellement le membre inférieur 
gauche est paralysé à un degré notable; la malade résiste quand on veut fléchir 
la jambe sur la cuisse, elle résiste moins à l'extension et pas du tout aux mouve- 
ments qu'on imprime au pied. Pendant la marche, impossible sans appui, le pied 
gauche se place en varus équin paralytique. A droite la sensibilité au contact, à 
la pression persiste ; la sensibilité à la douleur, au chaud et au froid est abolie 
dans tout le membre. Troubles subjectifs de la sensibilité, au niveau du flanc 
gauche sensation d’eau froide coulant sur la peau; sensation de froid dans la 
région dorsale; sensation de chatouillements dans le membre anesthésique qui 
paraît à la malade plus froid que l’autre, partie moyenne du tibia droit spontané- 
ment douloureuse ; fourmillements dans les membres supérieurs et jusque dans 
la face. Sens musculaire conservé des deux côtés ; pas de troubles trophiques; 
fonctions de la vessie et du rectum légèrement touchées. FEINDEL. 


828) Quelques mots sur la signification séméiologique et diagnos- 
tique de l'étude des traces de la marche ou iohnogrammes 
humains, par le De F, Neucesaver. Gazeta lekarska, 1893, n* 33-37. 


L’étude de cette question, non sans intérét, et méconnue par la plupart des 
auteurs, ne constitue en polonais qu'un extrait de la thèse inaugurale de Neuge- 
bauer, parue en allemand en 1881. L'auteur réclame sa part de priorité dans 
l'idée d'examiner les traces de la marche humaine, comme moyen diagnostic 
d'une certaine valeur. Bien que les caractères de, la marche humaine soient dus 
à des conditions très différentes, dans les anomalies congénitales ou acquises 
de la colonne vertébrale et des membres inférieurs, de même que dans certaines 
maladies du système nerveux, on peut obtenir des tracés caractéristiques de la 
marche, constituant presque des tableaux pathognomoniques pour chacune des 
maladies en question. 

Pour recueillir les tracés de la marche, l'auteur recommande l'emploi d’un 
papier lisse d’un mètre de large au moins, et qui doit être fixé solidement au 
parquet. On frictionnera préalablement la plante des pieds du malade avec de 
la poudre de carmin, et on fera marcher le malade sur le papier, en détournant 
son attention de l'expérience. C’est de cette façon qu'on obtient des schémas, 
appelés par l’auteur ichnogrammes humains. La dénomination de palmatogrammes 
est réservée à la reproduction sur le papier de chacune des plantes en particu- 
lier. L'auteur a fait subir l'examen en question à 108 personnes. Les 28 ichno- 
grammes relatés dans ce travail, ont été recueillis en partie chez des sujets bien 
portants, mais la plupart en appartiennent à des malades atteints de différentes 
affections de la colonne vertébrale, des membres inférieurs, ainsi que de celles 
du système nerveux (tabes dorsal, paralysie agitante). Chacun des ichnogrammes 
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est soumis à un examen détaillé, et les signes caractéristiques de la marche de 
chacun des individus sont notés avec beaucoup de soin. Le résumé des conclu- 
sions de l’auteur est impossible sans la reproduction des illustrations correspon- 
dantes. _ BaLaBan. 


829) Contribution à l'étude de Vhystérie toxique. (Intoxication sulfo- 
carbonée), par Cu. Manrer. Thèse de Paris, mai 1894. 


Dans cette thèse l’auteur passe en revue les travaux publiés sur l’intoxication 
sulfo-carbonéc. Il divise son histoire en trois périodes : 

lo Les cliniciens signalent la fréquence toute particulière des accidents ner- 
veux dans cette intoxication. 

2o On attribue ces accidents à l’hystérie qui se développerait sous l'influence 
du sulfure de carbone comme elle se développe sous l'influence du plomb, de 
l'alcool, du mercure. 

[A ce propos nous relevons une inexactitude dans le passage beaucoup trop 
court d’ailleurs, qui concerne la communication de M. P. Marie en 1888,où pour 
la première fois I’hystérie sulfo-carbonée est franchement affirmée. M. Marie n’a 
pas dit, comme le prétend l'auteur, que « le point de départ des manifestations 
hystériques se trouve dans les névrites périphériques que l'on rencontre si sou- 
vent dans les grandes intoxications », mais bien que « tous les phénomènes de 
l'intoxication sulfo-carbonée n’appartenaient pas à l’hystérie, et qu’il y en avait 
quelques-uns qui dépendaient des névrites périphériques ».] 

8° L'influence de la suggestion prouve la nature hystérique des accidents. 

Tous les auteurs n'admettent pas cette théorie, et les auteurs allemands 
notamment déclarent que la plupart des parésies consécutives à des intoxica- 
tions doivent être rangées dans le groupe des névrites périphériques. 

Maurice SOUPAULT. 


830) Deux hystériques. Considérations psychologiques. (A proposito 
de due isteriche. Considerazioni psicologiche), par De Sanctis. Societa lanci- 
siana degli Ospedali di Roma, 1893. 


Le but de l’auteur était d'établir l'extension habituelle du champ de la cons- 
cience ct l'état de l'attention chez deux hystériques types, en se servant de la 
méthode de Binet; en partie modifiée ct améliorée. Parmi les nombreuses con- 
clusions auxquelles arrive l'auteur, signalons les plus intéressantes : 1) Les 
effets du conflit des états de conscience sont plus intenses chez les sujets nor- 
maux que chez ces deux hystériques si ces états sont multiples et complexes, 
2) L’individu normal ressent les effets des efforts de l'attention ; dans des expé- 
riences où on ne lui laisse pas fixer son attention sur un objet plus que sur un 
autre, il se fatigue bientôt ; les hystériques au contraire supportent bien l'expé- 
rience et n’accusent pas de lassitude de l'esprit. L’individu normal tend à fixer 
son attention sur l’observation qu'il fait d’une sensation qu'il reçoit, et à laquelle 
il attribue sa valeur relative, dans les différents états de conscience qui ont ici 
une organisation complète. Chez les hystériques Pattention se trouve fractionnée, 
diffuse, sans tendance à la localisation ni à la différenciation qui permet de se 
fixer sur un point particulier ; cela, selon l'auteur, serait un caractère infantile 
qui fait que la femme, surtout la femme hystérique, est une arriérée sur le cycle 
de l’évolution psychologique individuelle. Enfin, chez ces deux hystériques, on 
ne peut dire que le champ de la conscience soit restreint, comme on l’admet 
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dans une théorie psychologique moderne de l’anesthésie hystérique ; mais il n'a 
pas les mêmes limites que le champ normal; psychologiquement il a subi un 
arrêt dans son évolution. SILVESTRI. 


831) Gangrènes disséminées et successives de la peau d'origine hys- 
térique, par Bayer. Annales de Dermatologie, mai 1894, p. 501. 


. Garçon de 20 ans, se fait, en manipulant de l’acide sulfurique, une brûlure à la 
partie antérieure du bras gauche; deux jours plus tard, apparition à la face 
externe du pouce de plaques recouvertes d'une croûte sèche, laissant une ulcé- 
ration qui met deux mois à se cicatriser ; dans les neuf jours qui suivent le début 
de cette escarre, il se produit sur l'avant-bras gauche 21 ulcérations arrondies 
mesurant les dimensions d'une pièce de un franc, quelques-unes plus allongées 
ayant près de 5 centimètres de longueur, dans des points qui n'avaient pas été 
au contact de l’acide sulfurique, Pas de troubles de sensibilité, sauf une hyper- 
esthésie du bras gauche pour le courant continu et le courant faradique, une 
anesthésie cornéenne gauche et une anesthésie pharyngienne profonde. Les 
escarres se produisaient à la suite de douleurs vives dans le membre, suivies 
de l'apparition d'un piqueté rougeâtre au point qui devait être le siège de l’es- 
carre; ces lésions n’aboutissaient pas toujours à la production d'une escarre. 

L'auteur considère cette observation comme un fait d’hystérie traumatique 
avec troubles trophiques sur le membre traumatisé. GEORGES THIBIERGE. 


832) Atrophie musculaire hystérique (Ueber hysterische Muskelatrophie), 
par Hirt. Deutsche medicinische Wochenschrift, 24 mai 1894, n° 21, p. 459. 


Les atrophies hystériques sont limitées d'ordinaire à une moitié du corps. 
Dans quelques cas très rares, l'atrophie intéresse le domaine de certains nerfs 
tels que le sciatique, le radial, etc. L’atrophie musculaire généralisée est beau- 
coup plus rare au cours de l’hystérie. L’auteur l’apprécie approximativement à 
1 p. 100. Il a publié il y a deux ans dans le Berliner klin. Wochenschrift, une épi- 
démie d’hystérie convulsive dans une école de village, survenue sans cause appa- 
rente et disparue quelques mois après. Les jeunes filles de l'âge de 9 413 ans 
ont guéri très rapidement : parmi elles se trouvait la malade qui fait le sujet de 
l'observation. Au commencement de l'année 1898, elle a présenté de la faiblesse 
généralisée, du malaise et une tendance irrésistible au sommeil. Son caractère 
changea rapidement : elle devint irritable, coléreuse, ne voulant pas quitter le 
lit, refusait les aliments; et comme le médecin qui la soignait ne trouva pas de 
lésion interne, il pensa qu'il s'agissait d’une simulatrice. Son entourage fut 
frappé de son amaigrissement excessif et très rapide, et quand l'auteur au prin- 
temps 1893, a eu l’occasion de l'observer, elle présentait une maigreur extréme- 
ment prononcée. L'examen des poumons, du cœur et des autres organes a été 
négatif. Pas de glycosurie. L'examen électrique a montré qu'il n’y avait pas de 
réaction de dégénérescence, il n’y avait pas non plus de contractions fibrillaires. 
L'auteur a fait par exclusion le diagnostic d’atrophie musculaire hystérique. 

La médication tonique a été sans succès, et la malade est morte dix jours 
après son entrée à l'hôpital. 

L'auteur ne peut se décider à dire si l'affection a été sous la dépendance des 
nerfs trophiques, et quel a pu étre le rôle du cerveau et de la moelle dans la 
déterm nation de cette atrophie. G. MARINES CO. 
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PSYCHIATRIE 


833) Symptômes spasmodiques et contractures permanentes dans 
la paralysie générale, par Trenet, Thèse de Paris, 1894. 


Quoique les contractures des paralytiques généraux aient été décrites par 
Bayle et ses contemporains, l'attention ne paraît guère, après eux, avoir été 
attirée en France sur les faits de ce genre. L’auteur a rassemblé 49 observations, 
dont plusieurs personnelles, dont il tire les conclusions suivantes : 1° La majorité 
des paralytiques généraux présentent à une époque rapprochée du début de la 
maladie, des symptômes spasmodiques se traduisant par l'exagération des 
réflexes tendineux (82 p. 109). En général il existe en outre unc äémarche 
caractéristique se traduisant par une cerlaine lourdeur et raideur des mouve- 
ments. 2° Dans un nombre de cas assez considérables, les mouvements devien- 
nent franchement spasmodiques et peuvent prendre des caractères cliniques qui 
les rapprochent de la sclérose en plaques et de la paralysie spinale spasmodiqne 
de Charcot-Erb. Il existe parfois du tremblement épileptoide spontané ou pro- 
vocable. 3° A une période plus avancée, surviennent de véritables crises de 
rigidité musculaire, avec résistance invincible aux mouvements passifs, les mou- 
vements actifs restant assez faciles, malgré une raideur de plus en plus accen- 
tuée. 4° Chez un petit nombre de malades, apparaissent des contractures per- 
manentes d'emblée ou après des périodes transitoires. Ces contraclures débutent, 
dans la généralité des cas, aux membres inférieurs, avec une intensité égale ou 
inégale des deux côtés, y restent localisées ou envahissent l’un après l’autre les 
membres supérieurs. Elles se caractérisent par l’adduction et la flexion. Les 
segments inférieurs des membres (avant-bras et jambes) restent le plus souvent 
indemnes de contractures. 5° Dans des cas rares, la paralysie spasmodique finit 
par faire place à une paralysie flasque par atrophie musculaire localisée ou 
exceptionnellement généralisée. 6° La paralysie spasmodique peut se compli- 
quer, outre le tremblement à petites oscillations caractéristiques, de tremblements 
. convulsifs, de tremblements intentionnels, de mouvements choréiformes ou athé- 
tosiques, de secousses fibrillaires ou musculaires, de parésie ou de paralysie, de 
nystagmus. Tous ces phénomènes peuvent être permanents, durables ou passa- 
gers. Ils peuvent se succéder ou se combiner suivant les modes les plus variés. 
Les symptômes psychiques de la paralysie générale n’offrent dans les cas à 
contractures rien de particulier. 7° Les lésions de l’encéphale y sont aussi les 
lésions ordinaires de la paralysie. Notons cependant la fréquence de la pachymé- 
ningite chez ces paralytiques. Sauf dans les faits exceptionnels où la moelle a 
paru saine (?), il existe toujours une lésion plus ou moins diffuse des cordons 
latéraux, en particulier de leur partie postérieure adjacente au bord de la corne 
postérieure. Le cordon antérieur n’est atteint qu’exceptionnellement. Cette lésion 
de la moelle est, soit en continuité avec les lésions corticales, soit absolument 
indépendante : dans ce cas, elle s'arrête à des niveaux variables (à la décussa- 
tion des pyramides par exemple). Le faisceau cérébelleux direct est souvent 
altéré. Quand les cordons postérieurs sont lésés en même temps que les fais- 
ceaux latéraux, l'ensemble symptomatique varie suivant l'intensité et la localisa- 
tion de ces lésions, et l'époque de leur apparition. Tous les symptômes spasmo- 
diques, les contractures en particulier, peuvent ou manquer ou disparaître dans 
ces cas. 8° La substance grise de la moelle présente des lésions cellulaires (pig- 
mentation, atrophie, etc.), inconstantes et variables d'intensité. On a noté aussi 
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des lésions périépendymaires. 9° Laleptoméningite spinale est la règle (Furstner), 
dans la paralysie générale. La pachyméningite est fréquente. Ces lésions ont 
paru particulièrement accentuées dans les cas à contractures, mais non dans 
tous. Elles ont semblé pouvoir, à elles seules provoquer des contractures. Par- 
fois les vaisseaux sont nettement des centres de sclérose, en apparence systé- 
matisée. 10° Les muscles présentent de l’atrophie, dans certains cas particuliers, 
paraissant consécutive à des névrites périphériques ou à des lésions des cornes 
antérieures. 11° La variabilité des symptômes cliniques s'explique par la varia- 
bilité même des lésions dans leur intensité, dans leur époque d’apparition, dans 
leurs combinaisons. 12° Ces lésions (lésions cérébrales, scléroses médullaires, 
lésions cellulaires, névrites périphériques) doivent être considérées comme des 
localisations diverses, indépendantes les unes des autres, du processus morbide 
caractérisant la paralysie générale. 130 La paralysie générale peut se combiner, 
rarement d'ailleurs, à d’autres affections nerveuses à symptômes spasmodiques : 
paralysie spinale spasmodique, sclérose en plaques, syringomyelie, qui en com- 
pliquent le tableau clinique. Nous attirerons l'attention sur cette dernière affec- 
tion, étant donnée la constatation qu’on a faite de lésions périépendymaires plus 
ou moins avancées. Enfin rappelons les contractures permanentes dues à des 
lésions cérébrales en foyer (hémorrhagies, ramollissements, ou lésions corticales 
très profondes, mais localisées, de paralysie générale) avec dégénération secon- 
daire du faisceau pyramidal). 14° La syphilis n’a pas été particulièrement obser- 
vée chez les paralytiques généraux à contractures, si ce n’est peut-être là où 
surviennent les atrophies musculaires généralisées ou localisées. (Une bibliogra- 
phie, deux photographies.) FEINDEL, 


834) Démence paralytique dans la race négre. (Dementia paralytica in 
the negro race), par Henry Berkey. 74e John’s Hopkins Hospital Report's, 
vol. IX, nos 4 et 5, p. 3, 1894. 


Les recherches démographiques de l’auteur lui ont permis de constater que 
la folie, et en particulier la paralysie générale, s’accroissait chez les négres de 
Amérique du Nord depuis quelques années. Les recherches cliniques et 
histologiques, ont porté sur cing observations dont quatre seulement avec 
autopsie. Il en résulte d'une manière générale que les symptômes et les lésions 
de cette affection ne diffèrent que très peu dans les deux races. Néanmoins les 
documents indiquent quelques particularités notables. L’étiologie syphilitique et 
alcoolique est plus rare chez les noirs que chez les blancs; les signes de troubles de 
l'intelligence sont plus précoces également, et affectent une allure plus rapide. 
Le délire affecte chez le nègre comme type commun la forme expansive des 
grandeurs : on observe aussi chez eux des alternatives d'excitation et de dépres- 
sion. Le cas le plus fréquent est la démence survenue rapidement et poursuivant 
son cours jusqu'à la mort. Paut BLoc. 


835) Crises névropathiques périodiques des arthritiques, par G. Lemoine. 
La méd, mod., 1894, n° 29. © 


Par analogie avec ce qui a lieu dans l'épilepsie larvée de type psychique, l’au- 
teur pense que certains paroxysmes psychiques périodiques des arthritiques, 
reconnaissent pour cause l'accumulation lente des toxines et leur élimination 
par décharge critique. 

Les arthritiques sont des gens qui éliminent mal leurs matières de désassi- 


598 REVUE NEUROLOGIQUE 


milation, soit parce que leur activité nutritive est moindre, soit parce que leurs 
voies d'élimination fonctionnent moins bien que chez les autres sujets. Leur cir- 
culation manque de régularité ; ils sont congestifs et exposés comme tels a des 
congestions fugaces tantôt vers un organe et tantôt vers un autre ; ils ont de la 
tendance à l'artériosclérose et aux maladies qui en découlent, et, par suite, 
leur foie et leurs reins se comportent souvent d’une façon défectueuse. Ce sont 
là autant de motifs pour que chez eux les phénomènes de désassimilation et 
d'excrétion soient ralentis, et que les toxines et les produits incomplètement 
oxydés s'accumulent. Il est un fait d'observation bien avéré, c'est que les mille 
malaises auxquels est exposé tout arthritique disparaissent ou sont moins mar- 
qués quand on fait fonctionner largement ses émonctoires, et qu'au contraire ils 
augmentent si le rein et la peau ralentissent leurs fonctions. 

Oss. I. — X..., âgé de 32 ans, avocat, présente environ toutes les six semaines, 
des accès de mélancolie, sans cause apparente, pendant trois ou quatre jours. 
C'est une mélancolie analogue a celle que l'on observe dans la folie du doute ; 
elle est précédée d'une sensation de plénitude thoracique, ets'accompagne d'une 
excitation génésique purement psychique. La détente se fait brusquement après 
une nuit de bon sommeil ; souvent elle s'accompagne d'un léger écoulement 
hémorrhoïdaire. 

Oss. II. — M..., 52 ans. Vers le 12 de chaque mois, M... a un accès de mélan- 
colie accompagnée d'impulsions génésiques exagérées ; il en a parfaitement 
conscience et se fait accompagner par sa femme pour ne pas succomber a la 
tentation. Cesimpulsions sont moins psychiques que chez X... Dipsomanie avec 
perte de l'appétit et insomnie. La crise finit graduellement. 

Oss. III. — Z..., 37 ans. Accès de mélancolie sans excitation génésique, durant 
trois jours et survenant toutes les quatre ou cinq semaines. C'est un ennui de 
vivre avec désir de ne plus voir et de ne plus penser ; l'appétit est nul, la cons- 
tipation à peu près complète. Il existe de la constriction thoracique et d-s palpi- 
tations. 

Il est à remarquer que chez ces trois malades, il n'y a aucun antécé- 
dent héréditaire nerveux ; on ne trouve que de l’arthritisme. Tous trois ont eu 
des manifestations rhumatismales nombreuses, le second même a vu sa mélan- 
colie succéder à des accès de goutte. Et pourtant les symptômes présentés par 
ces malades ressemblent à ceux des individus entachés d'hérédité nerveuse, les 
dégénérés des divers ordres. Il y a entre eux et les cérébraux de Lasègue les 
dégénérés de Morel et de Magnan une grande analogie ; mais, « un dégénéré 
« sujet à des idées érotiques, par exemple, subira leur empire toutes les fois 
« qu’il sera en présence d’un objet susceptible de les faire naître ; au contraire, 
« nous voyons que nos arthritiques ne sont esclaves de ces mêmes idées que 
« pendant leurs jours de crises ; le reste du temps elles ne s'imposent jamais 
« à EUX ». Gaston Bresson. 


836) Accés périodiques de perversion instinctive chez un goutteux, 
par M. Cu. Fert. Flandre médicale, n° 5. 


M. B... dont les antécédents héréditaires sont un peu chargés, eut, au mois 
d'avril 1883, après un repas copieux, une attaque convulsive avec perte de con- 
naissance, morsure de la langue, miction involontaire et suivie d’un sommeil 
stertoreux de plus de deux heures. En novembre 1886, il éprouva des phéno- 
mènes qui, depuis lors, se sont reproduits périodiquement et sous une forme 
stéréotypée en avril et en novembre chaque année. Ces phénomènes consistent 
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dans une perversion très singulière du sens génital. Le malade a des rêves lu- 
briques, des érections pénibles, et finalement une pollution. Il ne peut se sous- 
traire au désir de rechercher les endroits où se réunissent les jeunes garçons, 
il reste des heures à les considérer et à les déshabiller, en imagination. 

Quand ila fixé son choix il s’avance vers l'enfant, puis il a une pollution qui 
l’arréte net. La série dure de cing à sept jours, puis un soir le malade s'endort 
d'un sommeil normal et tout est terminé jusqu'au nouvel accès. 

Le 12 novembre 1892, M. B... a commencé à éprouver des phénomènes d’exci- 
tation analogues à ceux qui servaient de préludes aux précédents accès; il s’en- 
dormit toutefois sans que les phénomènes génitaux arrivent à leur terminaison 
ordinaire. A quatre heures du matin M. B... se réveille avec une douleur dans 
le gros orteil gauche dont le siège et les caractères ne pouvaient laisser de 
doute. L'attaque de goutte dura six semaines ; mais les troubles mentaux ne se 
reproduisent plus. Ils n’ont plus reparu depuis lors, ils sont remplacés avec la 
même périodicité par des accès articulaires. 

La simple narration de ce fait, dit Féré, suffit pour mettre en lumière son 
intérêt clinique et sa valeur comme document au point de vue de l'histoire 
médico-légale de la goutte. | À. CLaus. 


837) L'état mental des dégénérés, par M. Macnan. Revue scientifique, 
14 juillet 1894, p. 39. 


M. Magnan résume dans ce travail la description des principaux syndromes 
épisodiques de la dégénérescence mentale. 

La dégénérescence, le plus souvent héréditaire, peut être acquise à la suite 
d'accidents, ou à la suite des maladies infectieuses du jeune âge. 

Très accentuée, elle donne naissance à l'idiot proprement dit, moins forte elle 
produit l’imbécile, le débile ou le dégénéré supérieur. 

Ce qui caractérise surtout les derniers, c'est que leurs différents centres ner- 
veux « ne sont plus unis suivant une harmonieuse hiérarchie qui s'élève de degrés 
en degrés jusqu’à l'hégémonie suprême du lobe frontal, mais qu'ils sont au con- 
traire isolés, soustraits aux représentations salutaires des centres appréciateurs 
et volitionnels ». Tantôt les centres médullaires échappent à l'action modératrice 
des centres supérieurs, quand le malade a une impulsion à uriner par exemple, 
tantôt ce sera le bulbe dans l’aboiement involontaire, ou la protubérance dans 
la rire spasmodique. 

M. Magnan décrit quelques formes intéressantes d'obsessions, de phobies, 
d’aboulies ; il insiste sur la distinction des érotomanes en spinaux, cérébraux 
postérieurs et cérébraux antérieurs, et il conclut en montrant que la déséqui- 
libration de l'axe encéphalo-médullaire est la base de la dégénérescence 
mentale. PIERRE JANET. 


838) Folie morale. (Un caso di pazzia morale), par Dotto. 7! Pisani, anno 1893, 
fasc. II. 


C'est un cas type de folie morale. A sept ans, le malade se tatouait; à 14 il 
séduisit une domestique qui devint enceinte ; en correction il assassina un de ses 
camarades; au bagne il simula l'épilepsie pour être transporté dans un asile: il 
réussit enfin à être appelé au Manicomio criminel d’Ambrogiana. Le mémoire 
rend compte de l'examen anthropologique, de celui des viscères, des organes 
de la vie de relation, des réflexes, des fonctions psychiques ; il est accompagné 
d'une planche représentant les différents tatouages du malade. CAINER. ~ 


600 REVUE NEUROLOGIQUE 


THERAPEUTIQUE 


839) Revue des médicaments nouveaux, par J. Boas. La médecine scien- 
lifique, 1894, no 18. 


10 T'rional et Tétronal. Dose 1 à 2 gr. Ce sont deux médicaments peu toxiques 
dont on ne constate des effets nocifs que chez les cardiaques (Koppers). On a vu 
une attaque d’épilepsie consécutive à une forte injection de trional, mais chez un 
épileptique. On doit les employer surtout dans les insomnies produites par abus 
de morphine, de chloral et de cocaïne. 

2° Pental, — Rich a signalé des accidents graves dus au pental. Ce médica- 
ment agit de trois façons sur les fonctions respiratoires : a) arrêt de la respi- 
ration par voie réflexe du trijumeau ; 

b) Augmentation en nombre et en profondeur des mouvements respiratoires 
par réflexe d'origine pneumogastrique pulmonaire sensitif ; 

c) Diminution du nombre et de la profondeur des respirations par suite d‘affai- 
blissement du centre respiratoire. 

3° Hypnal., — CCF CH (OH)? — C!! II'3 Az (formule de Herz), composé de 
45 p. 100 de chloral hydraté et de 55 p. 100 d'antipyrine ; se dissout dans l’eau 
bouillante, fond à 67°,5 et donne avec le perchlorure de fer la réaction de l’an- 
tipyrine. Trés efficace chez les aliénés excités, au début du délirium tremens et 
dans la chorée de Sydenham. 

4 Chlorure d'acétyle. — Recommandé par Rougier dans les névralgies inter- 
costales et par L. Gans dans les névralgies sus-orbitaires, mammaires, le lum- 
bago, la goutte, la migraine et le prurit scrotal. GASTON Bresson, 


840) Sulfonal, trional et tétronal, par le Dr De Buck. Flandre médicale, 
n° 8, 1894. 


Kart a eu l'heureuse idée d'introduire dans la thérapeutique la combinaison 
des radicaux allyliques avec le groupement SO?. On sait qu'en introduisant 
dans une molécule toxique le groupement OHSO®, on enlève à cette molécule 
la plus grande partie de son énergie toxique. Il s’agit ici probablement d'une 
augmentation de stabilité moléculaire, car Bauman et Kart ont pu montrer que 
plusieurs produits gras sulfoniques et disulfoniques sont indécomposables dans 
l'organisme, et ne manifestent donc aucune activité physiologique. Ce ne sont 
que des disulfones qui se décomposent, parmi lesquels on compte le sulfonal, le 
trional et le tétronal qui montrent un effet hypnotique. C'est le trional, d'après 
l'auteur, qui mérite le premier rang. Ceci résulte également des expériences 
cliniques que nous publierons sous peu. Il est le plus soluble, ce qui est une 
garantie de son action plus rapide et non trop prolongée. Voici comment, d'après 
De Buck, agiraient les disulfones en question. Peu solubles dans l'eau et très 
stables, elles s‘absorbent lentement, mais d'une manière continue dans l’orga- 
nisme. I! se produit ainsi, d'une manière continue, de l'acide éthylsulfonique dont 
ensuite le sel. L'acide en neutralisant l'alcali (diminution de l’alcalescence du 
sang) diminue l'échange de CO? et d'autres produits de désassilimation, qui 
s'accumulent dans les tissus et favorisent le sommeil, provoquent la fatigue, la 
courbature, l'abaissement de température souvent tres fort chez les animaux. 
Ce phénoméne se rapproche du sommeil physiologique, o nous voyons égale- 
ment se produire la fatigue et la tendance au repos, par accumulation des subs- 
"tances ponogènes, acide lactique et autres, provenant de l'activité musculaire et 
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cérébrale, accumulation qui entraîne à son tour l’utilisation de l'alcali, la dimi- 
nution de l'oxygénation intracellulaire et Faccumulation de CO, le trouble de 
la respiration interne et des échanges. 

De Buck attribue une importance moindre à l'intervention du groupement 
éthylique pour expliquer l’action hypnotique des disulfones, A, CLaus. 


841) Troubles produits par le sulfonal.(Sui disturbi prodotti dal sulfonale), 
par GIANELLI. Riforma medica, 1894, vol. I, n° 65. 


A la suite de l'ingestion de petites doses de sulfonal (0,50 à 0,90 centigr.)il peut 
se manifester une incoordination des mouvements des membres inférieurs et de 
l'articulation. L’auteur rapporte aussi le cas d’un malade qui prenait depuis vingt 
jours une dose quotidienne de 4 gr. de sulfonal ; un matin, à l'improviste, il 
tombe à terre ; relevé, il présente une démarche ataxique, abolition des réflexes 
patellaires ; le soir, incoordination des membres supérieurs, ptosis bilatéral, 
pupilles immobiles et dilatées, sueur profuse, soif intense, pouls petit, très irré- 
gulier ; plus tard, parésie des muscles masticateurs, ralentissement des mouve- 
ments de la déglutition, faiblesse visuelle, ouïe et olfaction obtuses, d’abord 
obnubilation de la conscience, puis coma; température 85,5. Les phénomènes 
disparurent lentement après un traitement approprié. 

L'auteur appelle l'attention sur la couleur de l'urine dans ces cas, et affirme 
comme les autres observateurs que le malade qui fait usage de sulfonal est en 
péril lorsque l'urine diminue de quantité et prend la coloration rouge sombre due 
à l'hématoporphyrine, reconnaissable à ses caractères spectroscopiques spéciaux. 

CAINER. 


842) De la duboisine; son action physiologique, son emploi en neuro- 
pathologie et en psychiatrie, par Granprerry. Thése de Paris, mars 1894, 


La duboisine extraite des feuilles du duboisia myoporoïdes a une formule chi- 
mique analogue à celle de l’atropine et l'hyoscine. On emploie la duboisine pure 
ou le sulfate de duboisine. 

Action physiologique. — a) Sur le système nerveux central : diminution du 
pouvoir excito-moteur. Selon la dose, vertige, assoupissement, puis coma, délire, 
hallucinations ; lassitude, impuissance musculaire, incertitude de la marche. Sen- 
sibilité un peu diminuée. — J) Sur la circulation : accélération du pouls, troubles 
vaso-moteurs, diminution de la tension artérielle. — c) Sur la respiration : accé- 
lération notable. — d) Sur les sécrétions : elles sont taries. — Enfin e) la duboi- 
sine dilate considérablement et très rapidement la pupille. 

En thérapeutique, la duboisine s'emploie en ophtalmologie comme succédané 
de l’atropine. On l'a employée pour atténuer les sueurs des phtisiques. On l'a 
essayée sans grand succès dans l'asthme, le goitre exophtalmique, le diabète, les 
névralgies, la paralysie agitante. 

Son action sédative et hypnotique a surtout été utilisée par les aliénistes. Il 
apaise presqu'à coup sûr l'agitalion maniaque. Comme hypnotique son effet est 
moins sûr. 

Malheureusement l'effet du médicament est toujours transitoire et l'accoutu- 
mance se fait vite. 

La dose du médicament est de un quart à un milligramme. 

Maurice SOUPAULT. 
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843) Le sulfate neutre de duboisine dans les maladies mentales. (Ii 
solfato neutro di duboisina nei malati di mente), par Tamsron: et CAPELLETI. 
. Il Manicomio moderno, anno IX, n° 3. 


1° Le sulfate neutre de duboisine est un hypnotique faible, incertain, bien 
inférieur au chloral, à la jusquiame, au sulfonal et à l’ural. 2° Comme sédatif 
son action est extrêmement faible, passagère et assez fallacieuse. 3° Les troubles 
mentaux ne subissent pas par la duboisine la plus légère modification. 40 Aux 
formes psychiques et aux psychoses périodiques elle n’apporte non plus aucune 
modification ; elle n’en abrége pas les accès et n'en éloigne pas le retour. 
5° L'effet est à peu près égal pour les deux sexes. 6° Tout en ne pouvant le 
considérer comme un médicament très dangereux ; il est prudent de commencer 
par petites doses, parce qu'il produit souvent des troubles du pouls, de la respi- 
ration et de l’estomac. 7° La duboisine Merck a une action supérieure à celle 
de Boehringer, 8° Pour l'administration de la duboisine il est préférable d’em- 
ployer la méthode hypodermique. FeInDEL. 


844) Action antidotique et thérapeutigue de la duboisine dans le 
morphinisme. (Dell’azione antidotica e terapeutica della duboisina nel mor- 
finismo), par BERNABEI. Societa Lancisiana degli Ospedali di Roma, 1894. 


Observation d'un malade atteint de psychonévrose devenu morphinomane (20 à 
36 centigr. de morphine en injections chaque jour depuis plusieurs mois). Le 
sulfate de duboisine sous la peau le soir à la dose de 1/4 à 1/2 milligr. après le 
coucher, et quelques minutes aprés, une injection de morphine réussirent 4 sup- 
primer les phénoménes psycho-neurotiques, les effets de la morphine et la ten- 
dance irrésistible 4 prendre de la morphine, ou morphinomanie. 

MASSALONGO. 


845) Essai sur l’action physiologique et thérapeutique du chloralose, 
par CHamBarD. Revue de médecine, 1894, nos 4 et 6, p. 306 et 513. 


Recherches physiologiques sur des animaux, recherches cliniques et théra- 
peutiques chez des aliénés, valeur diagnostique et thérapeutique, etc. En résumé 
le chloralose intéresse les physiologistes en leur fournissant un moyen d’analyse 
des fonctions les plus élevées, les médecins comme moyen de diagnostic et 
agent thérapeutique. Ses propriétés hyposthénisantes et hypnotiques offrent de 
grands avantages; mais l’inconstance de son action, des complications délirantes 
ou convulsives, son inefficacité chez les alcooliques et dans les affections dou- 
loureuses, l'aggravation des symptômes musculaires qui suivent son emploi 
dans les cas d'affections de l'appareil locomoteur sont de sérieux inconvénients. 
C'est surtout dans l’insomnie et les angoisses des affections du système cardio- 
vasculaire parvenues à leur période d'asystolie que le chloralose trouve ses 
véritables indications. FEINDEL. 


846) Du bromoforme en thérapeutique psychiatrique. (Del bromoformio 
in terapia psichiatrica), par PonricacciA. Rivista veneta di scienze mediche, 


fasc. V, mai 1893. 


Tenant compte des bons effets obtenus par Angrisani par l'emploi du bromo- 
forme contre l'agitation des aliénés, Ponticaccia a entrepris des expériences 
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avec ce remède à la section des aliénés de Vhépital civil de Venise. La dose 
du bromoforme fut d’abord de 10 gouttes par jour dans un véhicule quel- 
conque, prise en fractions d’heure en heure; on augmenta de cing gouttes 
tous les deux jours jusqu’à la dose quotidienne de 30, 40, 50 gouttes. De 
cette façon le bromoforme ne donne pas lieu à des symptômes facheux d’ac- 
cumulation et ne présente en général aucun inconvénient si ce n'est de produire 
une légère diarrhée arrêtée facilement par l’opium. Conclusions : 1° le bromo- 
forme administré à doses progressives de 20 à 50 gouttes par jour aux 
malades délirants avec forte excitation maniaque a sur éux une action sédative 
appréciable ; 2° il ne s'est pas montré plus actif pour une maladie mentale 
plutôt que pour une autre; il n’influe que sur les symptômes excitation et délire; 
8° l’âge du mal semble faire varier l'action du remède; le bromoforme s’est 
montré très actif dans les cas récents, d'efficacité moyenne dans les cas où les 
symptômes dataient de quelques mois. PELANDA. 


847) Diagnostic et traitement des kystes à échinocoques cérébraux. 
(Contribuzione al diagnostico e trattamento delle cisti di echinococco cerebral), 
par Mya et CopiviLa. Jl Policlinico, 1° mars 1894. 


Jeune homme, 23 ans, troubles nerveux assez graves, hémiparésie droite 
d'intensité décroissante des muscles innervés par le rameau inférieur du facial 
aux muscles du membre inférieur, hémihypoesthésie droite pour toutes les sen- 
sibilités, douleurs spontanées, pas de douleur à la pression, aphasie motrice 
incomplète avec agraphie, alexie à voix haute, amusie pour les instruments dont 
le malade jouait antérieurement, exagération des réflexes tendineux et cutanés, 
absence de troubles de la sphère psychique. Diagnostic: échinocoque dans le 
centre ovale gauche, s'étendant à travers l'écorce et la capsule interne et placé 
de manière à comprimer le carrefour de convergence des voies sensitives cuta- 
nées. Trépanation du crâne à gauche au niveau de la scissure de Rolando, 
après incision des méninges, évacuation de près de 100 centim. cubes d'un 
liquide limpide, sans albumine, très riche en chlorure de sodium. Suite immé- 
diate, réintégration complète du trophisme musculaire, presque complète du 
mouvement et de la fonction motrice du langage. Il resta comme résidu de cette 
grave lésion, de la parésie pour les mouvements compliqués, un léger tremble- 
ment de la main droite, de l'hémihypoesthésie et une légère épilepsie partielle. 

MassALONGo. 
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SOCIÉTÉ FRANÇAISE DE DERMATOLOGIE ET DE SYPHILIGRAPHIE 
Séance du 12 avril 1893. 


848) Lépre anesthésique avec déformation singulière des mains et 
persistance des éminences thénar et hypothénar. 


= M. Hatvopeau considère comme une loi que les éminences thénar et hypothénar 
sont constamment atrophiées dans la lèpre anesthésique. Voici un malade, 
originaire de Calcutta, manifestement atteint de lépre mixte, chez lequel la 
déformation des mains consiste dans l'extension des ‘premières phalanges des 
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doigts, sur le dos de la main avec lequel elles font.un angle obtus, dans la 
flexion des deuxièmes phalanges sur les premières et l'extension des troisièmes, 
et dans la déviation des doigts vers le bord cubital; ces déformations, plus 
accusées à droite qu'à gauche, coïncident avec l'intégrité des éminences hypo- 
thénar et de l’'éminence thénar gauche; seule l'éminence thénar droite est en 
partie atrophiée. 


Séance du 12 juillet 1894. 


849) Eczéma symétrique des mains développé sur les territoires des 
nerfs médian et radial, avec intégrité absolue des territoires du 
cubital. 


MM. Brocg, Desertne et MiRaLié présentent une femme de 47 ans, nerveuse, 
atteinte d'eczéma des mains, occupant symétriquement la région dorsale de la 
main, la face dorsale du pouce, de l’index, du médius et de l'annulaire, sur ce 
dernier dans sa moitié externe, ainsi que la moitié externe des mains et des 
doigts correspondants ; les lésions s’arrétent brusquement vers le poignet au 
niveau du pli de flexion de la main. Elles présentent les caractères typiques de 
l'eczéma, légère diminution de la sensibilité, au niveau des parties atteintes 
d'eczéma. Douleurs assez vives pendant les mouvements sur le trajet du médian 
gauche ; le membre supérieur de ce côté est constamment le siège d’une sensation 
d'engourdissement et ce lourdeur; dans le bras droit, sensation de froid assez 
intense et douleurs irradiées vers le thorax. Aucun stigmate d’hystérie ou de 
neurasthénie. 

' Ce fait tend à montrer que, au milieu de conditions pathogéniques multiples, 
le système nerveux joue un rôle dans la production de l'eczéma. 

M. Du Castet observe un malade (sommelier) atteint d’eczéma professionnel 
des mains, chez lequel les lésions occupent symétriquement et exclusivement la 
partie médiane du dos des deux phalanges, du pouce et du métacarpien ; dans 
une étendue un peu plus considérable à droite qu'à gauche, elles se sont déve- 
loppées à la suite de douleurs névralgiques vives dans les deux bras, surtout le 
droit. 


DEUXIÈME RÉUNION ANNUELLE DE L'ASSOCIATION LARYNGO- 
RHINO ET OTOLOGIQUE NEERLANDAISE 


fer juillet 1894. 


850) Le professeur Pe. (Amsterdam) présente un cas de paralysie hysté. 
rique du muscle crico-aryténoidien postérieur. L’affection siège à 
gauche. 


La non existence de tabes, ou d'une autre affection du cerveau ou de la moelle; 
l'absence d’une affection de l'aorte, du médiastin, du sommet des poumons, de 
l'œsophage ou de la glande thyroïde, et l'existence d'autres symptômes hystéri- 
ques concomitants démontrent la nature hystérique de cette paralysie. 

Le Dr Buncer estime qu'il faut être très réservé quant au diagnostic de para- 
lysie hystérique du muscle aryténoïdien postérieur. Il estime que cette origine 
hystérique est des plus incertaines. La plupart des causes de la paralysie du 
nerf récurrent échappent pendant la vie, dit-il; un ganglion hypertrophié siégeant 
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au cou on dans le médiastin et dont le diagnostic échappe pendant la vie peut 
déterminer la paralysie du muscle en question. En outre le crico-aryténoïdien 
postérieur est un muscle inspirateur qui tient la glotte ouverte, d’une façon 
automatique, et qui au surplus ne reçoit pas son innervation supérieure de la 
couche corticale comme les autres muscles de la phonation, mais de la moelle 
allongée. 

Burcer pose enfin la question si l'on peut rencontrer des paralysies hystéri- 
ques du diaphragme et des muscles intercostaux. 

M. le professeur Pet répond que l’hystérie peut donner lieu à tous les troubles 
des nerfs, des muscles, avec atrophies, aux troubles trophiques et à la réaction 
de dégénérescence. 

La présentation de la malade dont les symptômes hystériques sont des plus 
évidents donne raison au professeur Pel. 


851) Le professeur Pet, présente un deuxième cas de paralysie du muscle 
crico-aryténoidien postérieur siégeant aux deux côtés à la fois. 


La paralysie est ici d’origine tabétique. Ce fut le premier symptôme du tabes 
qui se confirma plus tard. Le malade présente en effet l’abolilion du réflexe 
patellaire, des troubles trophiques des ongles, des orteils, une marche ataxique 
et des douleurs en ceinture. 


852) Le D' Buncer et le professeur PEL présentent un cas de paralysie 
syphilitique des nerfs cérébraux. 


Le malade, atteint de syphilis primaire et secondaire, entre le 18 juin 1893, à la 
clinique du professeur van Haren-Noman. 

Il est renvoyé guéri le 27 juillet 1893. Le 18 octobre 1898, il fut reçu de nou- 
veau et il présenta de la surdité à droite, des bourdonnements, une sensation 
de vide dans la tête, une marche titubante, et une paralysie du facial et du voile 
du palais. 

Le 4 novembre 1893, la marche était améliorée, la paralysie du voile du palais 
s'était exclusivement localisée à droite, il existait de la paralysie du nerf oculo- 
moteur externe, du nystagmus, une paralysie complète du nerf facial droit, de 
la parésie du nerf acoustique, du muscle crico-aryténoïdien postérieur droit, 
une hypoesthésie et une diminution de l'excitabilité réflexe de la muqueuse nasale 
droite, et une abolition complète des réflexes du larynx et du pharynx du côté 
droit. Pas de troubles des extrémités ou du tronc. Sous l'influence d'un traite- 
ment mercuriel il ne restait en janvier que la paralysie palatine et celle du 
muscle crico-aryténoïdien postérieur. 

Cette histoire permet au Dr Burger de faire les observations suivantes : 1° la 
brièveté du temps qui s'est écoulé entre l'infection primaire et les paralysies 
cérébrales ; 2 la persistance plus longue des paralysies du voile du palais et du 
muscle crico-aryténoïdien postérieur ; 3° la coexistance à droite d'une paralysie 
et d’une hémianesthésie laryngées, ce qui ne concorde pas avec les données 
généralement admises d’une innervation sensible laryngée, bilatérale et croisée; 
4° l'innervation plus probable du voile du palais par le nerf vague accessoire 
plutôt que par le facial. La persistance de la paralysie du voile du palais après 
la guérison de celle du facial tendrait à le prouver, telles sont les conclusions 
du Dr Burger. 

Le malade eut une rechute et entra au service du professeur Pel qui constata 
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la paralysie de 6 nerfs cérébraux : l’acoustique, le facial, l'oculo-moteur externe, 
le vago-accessorius (ramification interne), le glosso-pharyngien, et le trijumeau, 
et à gauche une hémiparésie des extrémités. 

Il existait donc une hémiplégie alternans (paralysie de Gubler). La première 
idée qui se présenta à Pel, c'est qu'il s'agissait d'une tumeur du pont de Varole. 
Il l'excluait toutefois à cause : 1° de l'apparition à une époque différente, de la 
paralysie des nerfs cérébraux et de celle des extrémités; 2° de l'origine proba- 
blement corticale de l’hémiparésie, puisque ce fut seulement après la paresthésie 
et des crampes du quatrième doigt de la main gauche que le bras fut pris et 
36 heures seulement après que la jambe fut atteinte. Pel attribua donc la paralysie 
des nerfs centraux à une affection de la base du cerveau (périostite, ou méningite 
gommeuse) et l’hémiparésie à une endartérite oblitérante de l'art. foss. Sylva 
dextræ. L'apparition simultanée d'une syphilis basale et artérielle n’est pas 
rare. 

Le malade, à part une parésie du voile du palais et du muscle crico-aryté- 
noïdien et du nerf facial, est actuellement guéri. 

La parésie du nerf facial est attribuée par Pel à une névrite descendante. 


SOCIÉTÉ ROYALE DES MÉDECINS HONGROIS DE BUDAPEST 
Séance du 10 février 1894. 
853) Trois cas d'hydrargyrisme chronique, par le Dr Donaru. 


Chez des sujets travaillant dans une usine d'électricité, les symptômes de 
l'hydrargyrisme se montraient après un temps variable au fur et à mesure qu’ils 
étaient directement ou indirectement en contact avec le mercure. L'un d'eux ne 
travaillait que depuis six mois avec le mercure et fut pourtant le plus atteint 
car il était en contact direct du mercure. Les symptômes de l'hydrargyrisme 
chronique étaient les suivants : le liséré gris des gencives, un fort tremblement 
des mains; gingivite et salivation peu abondante. M. Donath mentionne à cette 
“occasion le cas d'un homme, qu’il observa antérieurement et chez lequel des 
troubles psychiques fort analogues à ceux de la paralysie progressive généra- 
‘lisée se montrérent et disparurent par la cessation de travail. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


NOTES ANATOMIQUES SUR LE CONTENU DU CANAL SACRÉ: 


CUL=DE-SAC DURAL, GANGLIONS ET VEINES 


Par A. Chipault. 


Le contenu du canal sacré est resté, fait singulier, très mal connu des anato- 
mistes jusqu'à ces dernières années, et la description qu'on en pouvait lire dans 
les classiques était pleine de lacunes et de grosses erreurs. Des auteurs récents : 
Farabeuf, Trolard, Wagner et Pfetzner pour le rapport du cul-de-sac terminal 
de la dure-mère avec les corps vertébraux; Trolard, et Morestin pour la distri- 


bution des trois dernières paires radiculaires, ont heurcusement reclifié des 


points importants. Il en reste encore qui méritent de l'être. 
1° Niveau du cul-de-sac terminal de la dure-mère par rapport aux apophyses 
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épineuses. — M. Farabeuf a le premier établi que le cul-de-sac dural se trouve 
non pas à l’extrémité inférieure du canal sacré, comme on l'avait toujours dit, 
mais au niveau du corps de la deuxiéme sacrée, avec des variations légéres. 
Nous l'avons vérifié, nous avons également vérifié, d'accord avec M. Trolard, 
que le cul-de-sac dural ne descend pas plus bas chez le nouveau-né que chez 
l'adulte et qu'il monte ou descend de quelques millimèlres suivant qu'on met le 
corps en flexion ou en extension forcée. Il nous a semblé d’autre part utile 
de noter 4 quel niveau de la paroi postéricure et chirurgicale du canal cor- 
respond ce cul-de-sac ; nos recherches a ce point de vue ont porté sur onze sujets 





F1G. 73. — Rapport du cul-de-sac dural et des ganglions (1, IT, III, IV, V, sacrés; C, coccy- 
en) avec les apophyses épineuses (1°, 2°, 3° sacrées). SO, surface ovalaire iliaque. E.P.Ï. 


Epine iliaque postéro-inférieure, 


(quatre femmes, trois hommes, quatre enfants), dont le cul-de-sac avait été, 
après trépanation d'un arc dorsal, injecté à la paraffine : nous avons toujours 
trouvé la pointe du cul-de-sac répondant à la première apophyse épineuse sacrée, 
sa partie sus-jacente et le réservoir céphalo-rachidien à l’espace interlaminaire 


lombo-sacré (fig. 173). 


Sur une coupe transversale à ce niveau, on voit que le cul-de-sac, dont le 
contenu est presque totalement liquide, contient seulement les troisième et qua-, 


trième paires sacrées rejetées sur ses parties latérales et antérieures, et dans 
sa partie médiane le filum, la cinquième paire sacrée et la paire coccygienne, 
d'intérêt physiologique nul. L'aspect d'une telle coupe est donc très remar- 
quablement différent de celui qu'offrirait une coupe passant plus haut, au niveau 


du troisième espace intervertébral lombaire, par exemple : là, le canal dural 


est presque complétement rempli par les nerfs de la queue de cheval : la parafs 
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fine injectée dans sa cavité forme, non plus une masse compacte, mais un cylin- 
dre creux cannelé sur sa face interne, mince et irrégulier. 

Cette absence, à la hauteur de l’espace interlaminaire lombo-sacré, de filets 
nerveux importants dans le cul-de-sac dural nous semble absolument plaider 
pour la substitution à la ponction vertébrale lombaire de Quincke, de la ponction 
vertébrale par cet espace. On guidera l'instrument sur un des bords latéraux 
de la première apophyse épineuse sacrée (proéminente chez l'enfant, moins sail- 
lante parfois que la deuxième sacrée chez l'adulte, en tout cas située au même 
niveau que l’épine iliaque postéro-supérieure, qu'on ne confondra pas avec la 
surface osseuse ovalaire sus-jacente); on dirigera la pointe en avant, en haut et 
vers la ligne médiane; on atteindra le cul-de-sac, chez l’enfant à 4 centim. de la 
peau, chez l’adulte à 6 ou 
7 centim., et l’on verra le 
liquide s’écouler en gros- 
ses gouttes claires. 

29 Rapports des gan- 
glions intrarachidiens sa- 
crés. — Les racines sa- 
crées et la racine coccy- 
gienne rayonnent autour 
du cul-de-sac dural, de 
moins en moins volumi- 
neuses à mesure qu'il 
s'agit d'une racine plus 
inférieure, si bien que la 
cinquiéme racine sacrée 
parfois et la racine coc- 
cygienne toujours sont ac- 
colées au filum, à peine 
séparables de lui au bis- 
touri. 

Toutes ces racines pré- 
sentent des renflements 
gangliformes: énormes 
pour les deux premières 
sacrées, très petits pour FIG. 74. — Cloison fibreuse fenêtrée antéro-postérieure, et 
les trois suivantes, bien trame fenêtrée interganglionnaire. 
difficiles à affirmer par 
la simple dissection pour la racine coccygienne. Ces renflements ne sont 
pas intervertébraux, comme les autres ganglions radiculaires, mais intra- 
rachidiens. M. Trolard en trouve la raison dans l'absence « au niveau du sacrum, 
des canaux de conjugaison, les trous sacrés antérieurs et postérieurs étant situés 
les uns au-devant des autres » : raisonnement séduisant, mais inexact, croyons- 
nous; en effet, faisons une série de coupes horizontales du canal sacré : nous 
serons frappés de suite par sa disposition en chapelet, avec parties rétrécies au 
niveau des corps vertébraux, et parties élargies dans leurs intervalles : ces 
dernières dues au large abouchement, à droite et à gauche, des courtes branches 
de conduits osseux en Y, conduits dont les bifurcations vont, pour chacun, aboutir, 
l'une au trou sacré antérieur, l'autre au trou sacré postérieur correspondants; 
l'ouverture des courtes branches dans le canal sacré, ouverture triangulaire à base 






eu 
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supérieure pour les deux plus élevées, ovalaire pour les deux autres, représente 
les trous intervertébraux vrais du sacrum; si l'explication donnée par M. Trolard 
était la bonne, les ganglions sacrés devraient s'y loger; or, tandis que le premier 
ganglion sacré s'engage par son extrémité interne dans la courte branche qui lui 
correspond, les autres, par cette extrémité, s’en éloignent de plus en plus. 
L'ensemble des ganglions est donc bien dans le canal sacré lui-même, où il forme, 
immédiatement au-dessous du cul-de-sac dural, une sorte de fer à cheval corres- 
pondant tout entier à l'arc de la première sacrée, dont la fracture peut entraîner 
de ce fait la destruction d’une grande quantité de tissu nerveux difficilement 
réparable. 

Pour atteindre et traverser leurs conduits en Y, les racines sacrées et 
coccygienne ont à parcourir, 
à partir de leur ganglion, un 
trajet d'autant plus long qu’elles 
sont plus inférieures. 

Ce trajet, pour la cinquième 
sacrée et pour la coccygienne 
a été soigneusement étudié 
par Morestin. La disposition 
des première, deuxième, troi- 
sième ect quatrième sacrées 
dans leur canal en Y est au 
contraire moins connue. Au 
niveau de l'espace interverté- 
bral vrai, chacune d'elles se 
divise en une branche anté- 
rieure énorme, et une bran- 
che postérieure très petite. Cette 
dernière qui souvent se subdi- 
vise dons la bifurcation posté- 
Fig. 75. — Schéma destiné à indiquer le niveau des rieure du conduit osseux, la 

coupes représentées par les figures 76 à 86. traverse obliquement d'avant en 
arrière et de dedans en dehors, 
si bien qu'elle en sort au niveau du bord externe du trou sacré postérieur. La 
branche antérieure, qui se maintient au contraire en contact avec la paroi 
de la bifurcation antérieure, affecte une disposition un peu différente pour 
chaque racine; la première racine sacrée antérieure correspond, sur pres- 
que tout son trajet, à la partie supérieure de cette paroi qu'elle quitte 
pour couper obliquement le premier trou sacré de dedans en dehors et 
de haut en bas et former à l’angle inféro-externe de son pourtour une 
gouttière particulière; la deuxième racine sacrée, présentant une obli- 
quité moins accentuéc, sort un peu plus haut sur le bord externe de 
son pourtour, en un point où se trouve parfois également une gouttière spé- 
ciale. Les troisième et quatrième ne changent pas de direction et sortent 
par l’angle supéro-externe de leur trou. Idéalement prolongées en dehors du 
sacrum, ces quatre racines sacrées antérieures se rejoindraient donc toutes 
eu un point: disposilion qu'affecte à très peu près, en réalité, le plexus qu'elles 
forment. 

30 L'appareil de souténement du cul-de-sac dural et des racines. — Le 

cul-de-sac dural et les racines sacrées sont très loin de remplir le canal sacré. 
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Ils en sont séparés par l'espace épidural que l'on retrouve du reste à toutes 





Fia. 76. — Coupe du sacrum, passent par F16. 97. — Coupe du sacrum, passant par 


les trous sacrés antérieur et postérieur 
{ooupe I de le fig. 75) Cette coupe montre 
la forme de la branche transversale des 
conduits osseux en Y, et leur bifurcation 
en deux branches, aboutissant aux trous 
sacrés antérieurs ét postérieurs. 


les trous sacrés antérieur et postérieur 
(coupe I de la figure 75). On a conservé sur 
cette coupe les racines et les veines radi- 
culaires. Le tissu cellulo-graisseux a 6t6 
enlevé. 


les régions du rachis et dont voici, d'une manière générale, le mode de forma. 


tion : au pourlour du trou occipital, la 
dure-mère crânienne se divise en deux 
feuillets: un feuillet externe périostique 
qui double sans jamais la quitter, jusqu'à 
son extrémité coccygienne, la face interne 
du canal rachidien ; un feuillet interne, 
dure-mère rachidienne proprement dite, 
qui suit de beaucoup plus près la moelle, 
puis les nerfs de la queue de cheval, en 
formant un cylindre invaginé dans le 
précédent et se terminant, nous l'avons 
vu, au niveau de la première apophyse 
épineuse sacrée. L'espace qui se trouve 
entre la paroi interne du cylindre inva- 
ginant et la paroi externe du cylindre 
invaginé conslitue l'espace épidural, que 
cloisonnent des expansions fibreuses et 
que remplit du tissu adiposo-veineux. 





Fra. 78, — Coupe horizontale d'un con- 
duit en Y (coupe II de la figure 76}, 
destinée à montrer la disposition 
son intérieur des racines et des veines 
radiculaires, 
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FIG. 81. 


F1G. 79, 80, 81. — Coupes horizontales du sacrum destinées À montrer la forme toute différente 
du canal sacré au niveau des conduits en Ÿ et dans leurs intervalles. Sur chacune de 
ces coupes ont été conservés des détails différents qui permettent d'avoir une idée très 
complète du contenu du canal sacré. 

Ces trois premières coupes correspondent aux lignes III, IV et V de la figure 76. Sur la 
première coupe, on constate la presque vacuité du cul-de-sac dural près de sa terminaison, la 
disposition des racines à l’intérieur et À l’extérieur du cul-de-sac, la trame fenétrée inter- 
radiculaire ; les veines’ du corps vertébral sont très nettes. Sur la seconde coupe, on 
n'a conservé. à l'intérieur du canal que les veines radiculaires, La troisième coupe passe 
au-dessous du cul-de-sac dural : il ne reste plus à ce niveau à l’intérieur du canal que les 
Ile, Ille et IVe racines sacrées, plus le filum auquel sont accolées les racines V° sacrée 
et coccygienne, 
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Nous allons étudier la disposition, 4 la partie sacrée du canal, de ces cloisons 


et de ce tissu de remplissage. 

A. — L'espace épidural 
sacré est cloisonné par : 

a) Les attaches nacrées, 
épanouies en éventail trans- 
versal, que prend la partie 
fibreuse du filum sur le bord 


postéro-supérieur du pre-- 


mier corps vertébral coccy- 
gien. 

6) La cloison fibreuse fené- 
trée antéro-postérieure qui, 
depuis le haut du canal sacré 
jusqu'à son extrémité infé- 
rieure, s'étend de la dure-mère 
et du filum au ligament verté- 
bral postérieur, trés étroit en 
cette région. Les attaches de 
cette cloison fenétrée ne sont 
pas continues: elles se font 
surtout au niveau des articu- 
lations entre les corps verté- 
braux et là s'étendent un peu 
à droite et à gauche, sur 
la partie postérieure de ces 
articulations ; de méme, du 
côté dela dure-mére, les atta- 
ches ne restent pas limitées 
à la ligne médiane, et au ni- 
veau de la sortie des racines 
envoient sur leur gaine durale 
des ailerons latéraux plus ou 
moins étendus. 

La cloison fenétrée n’est 
que la continuation très con- 
densée des prolongements 
fibreux antérieurs de la dure- 
mère que l'on trouve au-des- 
sus de la région sacrée : longs, 
obliques et rares à la région 
lombaire, peu solides et diffi- 
ciles à mettre en évidence à 
la région dorsale, courts et 
serrés à la région cervicale. 
_ La cloison fenétrée a été 
dénommée par Trolard liga- 
ment sacré antérieur de la 
dure-mère, et par Charpy 
ligament sacro-dural. 





+ a _’ 
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Fig. 86. 


Fig. 82, 83, 84, 85, 86. — Suite des coupes horizon- 


tales du sacrum (correspondant aux lignes VI, VII, 
VIII, IX et X de la figure 75), La première des 
coupes de ce groupe, ou quatrième de la série, passe 
au niveau des deuxièmes trous sacrés : on y voit 
bien le conduit en Y, qui a déjà une forme moins 
nette qu'au niveau du premier trou. La cinquième 
coupe, comparée à la précédente, montre le rétrécis- 
sement apparent du canal sacré dans l'intervalle des 
conduits en Y. Sur la sixième coupe, ont été con- 
servées les racines, les veines et le tissu graisseux : 
elle passe au niveau du troisième trou sacré. La 
septième coupe, passant un peu plus bas, montre le 
rétrécissement progressif du canal sacré. Sur la hui- 
tième coupe, passant au niveau du quatrième trou 
sacré, la crête apophysaire est dédoublée. 


c) L’appareil de cloisonnement comprend encore des filaments fibreux 
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radiculaires, qui vont de la gaine des racines et des ganglions sacrés aux 
ligaments postérieurs des articulations des corps vertébraux; ainsiqu’une trame 
fenêtrée interradiculaire, qui relie entre elles les gaines durales des trois 
ou quatre premières racines sacrées. Vue d'arrière en avant, cette trame forme 
avec le cul-de-sac et les racines une sorte de patte d’oie; sur des coupes hori- 
zontales passant au-dessus de la pointe terminale du cul-de-sac, les palmures 
qui la constituent s'étendent du bord externe de la gaine radiculaire encore adhé- 
rente à ce cul-de-sac, jusqu'à la face postérieure de la gaine plus externe, 
dépendant d’une racine sous-jacente : disposition qui tient à ce que le fer à 
cheval ganglionnaire n’est pas absolument parallèle au plan de la paroi anté- 
rieure du canal sacré, mais oblique sur cette paroi de haut en bas et d'avant en 
arrière. 

B. — Le tissu de remplissage comblant les intervalles des cloisons fibreuses 
épedurales est formé d'un mélange de graisse et de veines, avec une proportion 
beaucoup plus considérable de graisse qu'on ne l’admet d'ordinaire. Les 
injections qui exagèrent le calibre des veines en les distendant trompent sur 
cette proportion, au moins pour le tissu épidural rétro-méningé : nous l’avons 
trop de fois dissocié sur le vivant pour le considérer comme une éponge veineuse ; 
en avant du faisceau méningé au contraire, l'espace épidural est, presque sans 
flocons graisseux, rempli par des plexus longitudinaux antérieurs qui saignent 
énormément lorsque sur le vivant on écarte ou soulève les méninges pourexplorer 
la face postérieure des corps cérébraux. 

La disposition des veines épidurales est, pour les régions cervicale, dorsale 
et lombaire, bien connue depuis l'atlas de Breschet et la thèse de Walther, mais 
ces auteurs ont manifestement négligé les veines épidurales de la région sacrée : 
cependant elles méritent, modifiées qu'elles sont par toutes les particularités du 
canal sacré et de son contenu, une description particulière que nous tenterons 
et que nous complèterons par l'étude de leurs communications non décrites égale- 
ment avec les veines extra-rachidiennes sacrées, ainsi que par quelques mots sur 
ces dernières. 

Nous pourrons ainsi donner une idée d'ensemble du système veineux sacré. 

Nos recherches ont été faites soit en injectant les veines au suif ou à la paraf- 
fine, soit en les insufflant, soit plus simplement encore, en remplissant, sur le 
sujet suspendu, le cul-de-sac dural avec de la paraffine : il se distend, comble 
le canal rachidien et refoule le liquide vasculaire dans les veines sacrées, dont 
l’ensemble devient ainsi remarquablement net, mieux que par toute autre pré- 
paration plus directe. (A suivre.) 


ANALYSES 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


854) Résultats anatomiques de la production expérimentale de la 
porencéphalie chez le chien nouveau-né. (Anatomische Befunde bei 
experimenteller Porencephalie, etc.), par G. Bixetes. Abreiten aus der Institut 
far Anatomie und Physiologie des Centralnervensystems an der Wiener Uni- 
versitdt, 1894, p. 91. 

Il s'agit d'un chien chez lequel, à l’âge de 6 jours, le gyrus sigmolde fut extirpé 
sans ouverture du ventricule ; aussitôt après l'opération les extrémités contra- 


ANALYSES 617 


latérales furent plus flasques, mais au bout de peu de jours leur mobilité se 
rétablit complètement. L'animal se développa plus lentement que ses frères et 
sœurs de la même portée, mais il apprit cependant à courir aussi bien. Il fut tué 
quatorze semaines après l'opération. A l'autopsie, au niveau du gyrus sigmoide 
opéré, on trouva une membrane transparente; en la fendant on vit s’écouler du 
ventricule une assez grande quantité d'un liquide séreux et clair. Le gyrus 
sigmoïde manquait complètement, à sa place se trouvait une large lacune qui 
conduisait directement dans le ventricule latéral droit. Le ventricule droit était 
très dilaté, la portion conservée de l'hémisphère droit était très amincic, cet 
hémisphère était beaucoup moins volumineux que le gauche. Suit le détail des 
modifications secondaires de différentes parties des centres nerveux. A ce pro- 
pos l’auteur entre dans des considérations étendues sur le processus dégénératif 
de Gudden. H. Lamy. 


855) Délire aigu avec autopsie et examen bactériologique du liquide 
cérébro-spinal. (A case of cute delirium with autopsy and bacteriological 
examination on cerebro-spinal fluid), par Cu. S. Porrs. Medical News, 30 juin 
1894, n° 1120, p. 718. 


Il est question dans cette observation d’un membre de la profession médivule, 
à l'occasion duquel l'auteur a cherché à contrôler et à confirmer la théorie infec- 
tieuse du délire. Le sujet, ordinairement bien portant, a fait récemment quelques 
excès de wiskhy, et c'est à la suite de cette intoxication qu'il a présenté de l'agi- 
tation extrême ressemblant à du délire aigu : inconscience, violence, refus de 
nourriture. En dernier lieu, la respiration devint irrégulière, le pouls rapide, et 
il succomba. A l’autopsie, le cerveau parut normal, eton puisa dans un flacon 
stérile du liquide cérébro-spinal. A l'examen histologique on constata les dilata- 
tions périvasculaires et les infiltrations leucocytiques décrites par Osler. Les 
examens montrèrent que les microbes trouvés ne différaient pas de ceux qu'on 
rencontre dans les exsudats de méningite, Paut Brocg. 


856) Contribution a l'étude anatomique et clinique des paralysies 
spinales sy philitiques, par J. Sottas. 7/iése de Paris, 1894. 


La thése de Sottas est le dernier mot des connaissances actuelles sur la 
syphilis de la moelle. Au résumé très complet des travaux antérieurs, l'auteur 
joint une importante contribution personnelle (8 observations inédites avec 
autopsie, plus 15 observations cliniques). 

La partie anatomique, la plus étendue de ce travail, nous arrétera surtout en 
raison des vues personnelles que l'auteur y expose. Après avoir traité des lésions 
spécifiques grossières, telles que gommes, caries vertébrales et pachyméningites, 
il en vient aux formes de méningo-myélites étudiées principalement dans ces 
dernières années, et qui semblent correspondre à la généralité des cas observés. 
Le fait capital dans l'histoire anatomique de ces myélites, est, suivant Sottas, la 
nécrobiose des éléments nerveux consécutive à l’oblitération des petits vaisseaux. 
L’infiltration diffuse ou circonscrite en manière de nodules gommeux est une 
lésion sans doute très caractéristique de la syphilis, mais qui ne présente ici 
qu'une importance secondaire. La méningite le cède généralement en intensité 
aux modifications des petits vaisseaux des enveloppes et semble d'ailleurs être 
postérieure à celles-ci. Elle peut manquer totalement, tandis que les altérations 
vasculaires ne manquent jamais (fig. 87 et 88). 

_ Dans son étude critique aussi bien qu'à l'aide de ses investigations person- 
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nelles, l'auteur s’efforce de démontrer le bien fondé de cette opinion. Le ramol- 
lissement s'observe dans la moelle comme dans les autres organes ; l'expérimen- 
tation l'a prouvé (Vulpian, Ehrlich et Brieger, etc). Il en est fait mention dans 
nombre d'observations de syphilis médullaire, mais jusqu'ici il semble qu'on ne 
l'ait admis qu'avec timidité, sous prétexte que la grande richesse d'anastomoses 
des vaisseaux médullaires devait rendre toute ischémie localisée impossible. 
Sottas fait justice de ce préjugé. La nécrobiose se produit dans la moelle lorsque 
les petits vaisseaux sont oblitérés; et il doit en être fatalement ainsi puisque 
ces petits vaisseaux sont terminaux. Résumant ce que l'on sait sur la circulation 
médullaire, il fait remarquer que certaines régions, comme la zone de Kadyi 





F1G. 87. — Sillon médian antérieur de la moelle  F1G. 88. — Tumeur gommeuse développée dans la paroi 
{coupe au niveau de la 7° cervicale). Infiltra- d'une grosse veine de la pie-mère au niveau du bul‘e. 
tion pér sculaire. Endopériartérite de l'ar- 
tare spinale antérieure dont la lumière est 
très réduite. La pie-mère adjacente est peu 
intéressée. 





(entourant la substance grise), sont relativement protégées par leur irrigation 
plus riche. 

Le ramollissement récent est décrit avec soin. Lorsqu'il occupe un segment im- 
portant de la moelle, on constate la diminution de consistance, avec exsudat 
albumineux interstitiel, foyers hémorrhagiques de la substance grise, allérations 
histologiques des éléments de nature nécrosique. Au contraire, pas trace des 
phénomènes inflammatoires. Cette lésion ne se rencontre guère que dans les 
formes graves, à évolution rapide (un examen personnel 60 heures après le début). 

Dans les cas à évolution chronique, le processus est le même ; mais il est 
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moins étendu, moins brutal. Souvent il se limite à un système vasculaire (pos- 
téro-latéral) épargnant la substance grise. A la phase de nécrose fait suite 
alors la période de réparation par sclérose. Le développement de néo-capillaires 
dans les parois mêmes des vaisseaux oblitérés joue, dans le rétablissement de la 
circulation, un rôle important bien mis en lumière par Sottas. 

L'auteur distingue avec soin les 
foyers de sclérose névroglique de cette 
variété, et ceux qui succèdent aux infil- 
trations compactes. 

Aux différents stades anatomiques 
mentionnés correspondent autant de 
phases cliniques : 

1° Période prémonitoire (correspon- 
dant aux altérations méningo-vasculai- 
res). 2° Apparition de la paralysie ; 
c’est une paraplégie ordinairement, 
parfois soudaine (correspondant au ra- 
mollissement ischémique). 3° Période 





de paraplégie spasmodique (stade de 
réaction, sclérose, dégénérescence se- 
condaire). 

Dans les cas graves suraigus, cette 





FIG. 89, — Un vaisseau de la substance 
blanche. Oblitération du tronc vasculaire ; 
développement compensateur de capillai- 
res dans un nodule d'infiltration de la 
couche externe, 


dernière période manque. 

Tel est l'aspect clinique des formes les plus communes. L'auteur passe ensuite 
en revue les formes les plus rares : paraplégies cervicales, hémiparaplégies 
spinales formes pseudo-systématiques (tabes, sclérose latérale), etc... Dans 
tous les cas le substratum anatomique est le même ; les localisations seules sont 
différentes. H. Lamy. 


857) Hématomyélie chez le chien. (Ueber Haematomyelie beim Hunde), par 
H. Scuresincen. Arbeiten aus dem Institut für Anat. und Physiol, des Nerven- 
systems, herausgegeben von H. Obersteiner, 1894, fasc. II, p. 28. 


Il s’agit d'un chien de 3 ans, qui, à la suite d'un traumatisme relativement 
léger, fut pris de symptômes indiquant une lésion de la moelle et de ses enve- 
loppes. Crises fréquentes de convulsions en hyperextension, hyperesthésie extra- 
ordinaire de la peau, paralysies, raideur du rachis, troubles vésicaux et rectaux, 
augmentation de la température. L'autopsie montra une importante extravasation 
sanguine dans les méninges spinales sur toute la longueur de la moelle avec 
pénétration vraisemblable par places de l'hémorrhagie dans l'intérieur de la 
substance médullaire et hémorrhagie consécutive canaliculiforme dans les seg- 
ments centraux de la moelle épinière. L'auteur entre dans des considérations 
étendues sur l'hématomyélie en général et sur ce cas en particulier. 

H. Lauv. 


858) Sur l'abcès de la moelle. (Ucber Rückenmarksabscess), par H. Scuue- 
sincen. Arbeiten aus dem Institut für Anatomic und Physiologie des Central- 
nervensystems aus der Wiener Universitat, herausgegeben von II. Obersteiner, 
1894, p. 114. 


Le point de départ de ce travail est une observation suivie d’autopsie très 
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détaillée. L'auteur, après avoir passé en revue les principaux travaux consacrés 
à l'étude des abcès de la moelle, formule les conclusions suivantes : 

Les abcès de la moelle d'origine traumatique ou non sont le plus souvent 
accompagnés de méningite purulente. La méningite purulente peut être | ‘affection 
primordiale dans les centres nerveux et déterminer consécutivement l'abcès dans la 
moelle, mais la méningite et l'abcès peuvent aussi se montrer d’une façon simulta- 
née et indépendante. Le siège des abcès de la moelle est ordinairement central. En 
outre de l'abcès lui-même, on peut constater dans la moelle l'existence de foyers 
circonscrits de myélite. Les abcès de la moelle non traumatiques sont le plus 
souvent d'origine métastatique ; on les a le plus souvent observés au cours d’af- 
fections du tractus génital, sans que jusqu’à présent aucune preuve bactériolo- 
gique ait été donnée de leur nature blennorrhagique. H. Lamy. 


859) Sur un cas d'inflammation multiple du système nerveux central 
et périphérique chez le chien. (Ueber einen Fall von multipler Entzün- 
dung, etc.), par II. Dexter. Arbeiten aus dem Institut far Anatomie und Phy- 
siol. des Centralnervensystems, herausgegeben von H. Obersteiner, 1894, 
fasc. I. 


L'auteur donne avec grands détails la description des symptômes et des lésions 
observés chez un chien atteint d'une maladie infectieuse à la suite de laquelle 
se produisirent dans les centres nerveux un nombre considérable de foyers 
inflammatoires. Les nerfs périphériques furent également atteints. C'est par 
l'intermédiaire du système circulatoire que ces foyers multiples semblent s’être 
produits. Figures et planches. H. Lamy. 


860) Sur l'association d'altérations de la moelle épinière avec l'ané- 
mie pernicieuse. (On the association of disease of the spinal cord with 
pernicious anzmia), par H. M. Bowman. Brain, 1894. Part LXVI, p. 198. 


Après avoir rappelé les travaux de Lichtheim, Minnich, Nonne, etc., sur ce 
sujet, l'auteur relate l’observation d'une malade de 53 ans traitée dans le service 
de Huglings Jackson, qui mourut d'anémie pernicieuse et chez laquelle on put 
faire pendant la vie un examen neurologique soigné. A l'autopsie, lésions très 
manifestes des faisceaux pyramidaux directs et croisés, des faisceaux de Goll et 
de Burdach, du faisceau intermédiaire antéro-latéral et du faisceau cérébelleux 
direct. Les racines postérieures et la substance grise étaient saines. Page 202 
.se trouvent plusieurs figures indiquant la topographie des lésions médullaires. 

H. Lamy. 


861) Contributicn à l'étude des polynévrites, par les Drs Giese et Pacen- 
STECHER, de Halle. Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, fasc. 1, 


t. XXV, 1893. 


Il s’agit d'un cas observé à la clinique de Halle. 

Un homme de 33 ans, fortement adonné à la boisson, est atteint de paresthésic 
et parésie des deux jambes et, au bout de quatre semaines, il a une attaque de 
delirium tremens qui dure quelques jours. Les phénomènes du côté des 
jambes augmentent rapidement, sensibilité à la pression, œdème de la muscula- 
ture, disparition du réflexe patellaire et de la contractilité électrique. Troubles 
de la sensibilité cutanée. Douleurs lancinantes très violentes. Puis il survient 
une paralysie presque totale des extrémités inférieures, ainsi qu'une parésie des 
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bras, une atrophie de la musculuture et une névrite optique. Peu de jours après 
la disparition du delirium, apparition d’hallucinations. Troubles de la mémoire, 
folie passagère, inégalité d'humeur. La mort survient onze semaines après l'entrée 
dans la clinique. 

Autopsie. — Anémie générale, tuberculose des poumons et de l'intestin. Dégé- 
nérescence des nerfs périphériques et de la musculature, vacuoles dans les 
cellules ganglionnaires des cornes antérieures, multiplication des noyaux le 
long du canal central de la moelle. Les auteurs insistent surtout sur les troubles 
mentaux survenus après l'attaque de delirium. 

Dans le cas présent, la polynévrite est sans aucun doute la conséquence d’une 
lésion produite par les toxines tuberculeuses chez un alcoolique à hérédité 
névropathique. 

Au point de vue anatomique, les auteurs relèvent quelques faits qui leur 
paraissent intéressants. 

Ce sont : la dégénérescence des nerfs, qui prend en certains endroits la forme 
de la névrite segmentaire périaxile décrite par Gombault, et la participation des 
cellules des cornes antérieures. Il s’agit dans ce cas évidemment de lésions arti- 
ficielles de celles-ci. Enfin l’atrophie par dégénérescence musculaire à laquelle 
s'est joint sans nul doute un processus inflammatoire. 

L'observation se termine par quelques considérations sur les lésions des autres 
organes. A. HABEL. 


862) Sur les altérations du plexus cardiaque dans la paralysie du 
cœur consécutive a la diphtérie, par M. H. Vincent. Archives de 
médecine expérimentale et d'anatomie pathologique, 1894, n° 4. 


Au décours de la diphtérie, on observe assez souvent la mort par paralysie du 
cœur. La pathogénie de cet accident est encore obscure. On a invoqué plusieurs 
théories pour l'expliquer : lathrombose cardiaque, l’endocardite diphtéritique, la 
myocardite et la dégénérescence des fibres musculaires du cœur, enfin l’altéra- 
tion du système nerveux, et en particulier du pneumogastrique et du bulbe. 
Mais cette dernière théorie a été abandonnée, les recherches anatomo-patholo- 
giques, n'ayant permis de constater aucune lésion anatomique des nerfs. Elle 
disparut donc au profit de la théorie de la myocardite. 

H. Vincent fait d'abord observer que chez les individus morts par syncope 
dans la convalescence de la diphtérie, on ne trouve pas toujours des lésions du 
myocarde assez intenses pour amener la mort (2 observations). 

L'auteur, de plus, pense que la théorie nerveuse peut étre reprise au moins 
pour certains cas. Si le résultat des recherches microscopiques a été jusqu'ici 
stérile, c’est parce que l'on s’est contenté de pratiquer l'examen du bulbe et du 
tronc du nerf pneumogastrique, tandis que c’est dans les filets périphériques, 
dans le plexus cardiaque qu’il faut aller chercher les altérations. 

OBSERVATION. — Soldat, 22 ans, atteint d’angine diphtéritique d'intensité 
moyenne. Dans les fausses membranes on constate le bacille de Loeffler et du 
streptocoque. Adénite cervicale moyenne. Fièvre légère. Paleur des téguments. 

9 jours après l'entrée à l'hôpital, alors que l’angine est presque guérie, on note 
une légère paralysie du voile du palais, de la pâleur et de la bouffissure de la 
face, une légère albuminurie. Ce même jour le malade a eu une syncope. Le 
pouls bat à 90. Il est petit, mais non intermittent. Pas de palpitation. Ausculta- 


tion du cœur : pas de souffle, mais contractions inégales et bruits à timbre sourd, 


étouffés. Légère dyspnée. 





1" 
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Le lendemain plusieurs syncopes. Douleur précordiale intense, dyspnée pro- 
noncée. Pouls 4 peine perceptible. Pulsations peu fréquentes, 42 a la minute. 
Choc précordial presque nul. Cœur dilaté. Arythmie. Bruits ¢touffés. Malade 
très faible. Mort par syncope, survenue 11 jours après son entrée à l'hôpital. 

Autopsie, 24 heures après la mort. — Cœur très dilaté. Aspect macroscopique 
à peu près normal sauf quelques hémorrhagies punctiformes sous le péricarde. — 
Légères ecchymoses sous-pleurales. Congestion bilatérale des bases et des 
poumons. 

Rien à noter dans les viscéres, notamment au bulbe et au cerveau. 

Examen histologique. — Bulbe et moelle cervicale : Noyau d'origine des fibres 
motrices du nerfvague et du nerf spinal n’a paru nullement altéré. Cellules nor- 
males. Très légère augmentation des noyaux et de la névroglie. Vaisseaux 
dilatés mais intacts. Moelle cervicale saine. — Nerf preumogastrique (tronc) : 
Fibres de Remak et tubes nerveux à myéline normaux. — Grand sympathique 
et ganglions cervicaux. Quelques cellules ganglionnaires fortement pigmentées. 
— Plexus cardiaque. Tubes à myéline presque tous altérés; beaucoup réduits à 
la gaine de Schwann. D'autres, vides par places, contiennent en d'autressegments 
des boules de myéline. Enfin dans quelques tubes la myéline figure un semis 
granuleux, diffus, cendré ou incolore. Les noyaux de la gaine n'ont pas aug- 
menté. Rien dans le tissu conjonctif interfasciculaire. Le cylindre-axe a tantôt 
disparu, tantôt est pâle et à peine apparent. — Les fibres de Remak sont saines. 

— Enfin dans le ganglion de Wrisberg, les cellules prennent mal la matière 

colorante. Le protoplasma est tantôt granuleux ou tantôt creusé de vacuoles. Le 
noyau a disparu. En revanche la capsule est intacte. 

Dans le muscle cardiaque, lésions parenchymateuses nulles, lésions intersti- 
ticlles légères. 

En résumé, la lésion dominante est icila névrite parenchymateuse et atrophique 
des fibres nerveuses à myéline du plexus cardiaque, lésions dégénératives 
analogues à celles qu'en rencontre dans les nerfs des membres atteints de para- 
lysie diphtéritique. Le début des lésions est périphérique, ce qui explique l'ab- 
sence de lésions du tronc nerveux. L’auteur attribue, dans ce cas, toute l'impor- 
tance aux lésions du plexus cardiaque et considère comme sans influence les 
lésions du myocarde. Bien plus, il émet l'idée que chez son malade, et probable- 
ment dans bien d'autres cas aussi, bon nombre delésions du myocarde sont sous 
la dépendance du trouble trophique créé par la dégénérescence des nerfs pro- 
pres du cœur. Maurice SOUPAULT. 


NEUROPATHOLOGIE 


863) Sur la conductibilité du son et sur la percussion des os du crâne 
et du rachis, comme méthode d'examen dans les maladies ner. 
veuses. (Ueber die Schalleitung und Percussion der Schädelknochen und 
der Wirbelsäule als Untersuchungsmethode bei Nervenkrankheiten), par 
W. v. Becnterew. Neurologisches Centralblait, 1894, p. 513, n° 14. 


L'auteur commence par rappeler les travaux de deux médecins russes, Okunew. 
et Gabritschewski, sur la conduction du son par les os du crâne. Okunew se 
servait d'un otoscope ordinaire, appliqué par une extrémité sur l’apophyse mas- 
toïde et par l’autre sur sa propre oreille, I] écoutait ainsi le bruit d'un diapason 
reposant sur divers points du crane et vibrant. Dans les cas de suppuration de 
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lapophyse mastoid», le bruit ainsi perçu était plus sourd que chez un sujet nor- 
mal. Il avait conclu de ses recherches, qu'il est indispensable d'interroger la 
eonduclion du son par les os du crane, dans les cas de trépanation possible de 
Fl'apophyse mastoïde, que la diminution des vibrations sonores du diapason est 
un signe infaillible de lésion osseuse profonde et que de semblables modifications 
doivent se rencontrer dans les lésions profondes d'autres os du squelette humain. 
Gabritschewski a étudié la conductibilité du crâne au moyen d'un pneumato- 
scope. lla également pu diagnostiquer ainsi la suppuration de lapophyse 
mastoïde. 

Bechterew pense que cette méthode d’examen mérite l'attention des neuropa- 
thologues. 11 pratique lui-même depuis longtemps l'auscultation de la tête et se 
sert, à cet effet, du stéthoscope ordinaire qu'il applique sur une zone crânienne. 
Il percute ensuite avec le doigt des régions de la tête plus ou moins éloignées 
de cette zone. Il compare ensuite les résullats obtenus par la percussion de 
zones symétriques ou voisines. Il a constamment constaté que la percussion 
d'une région malade donne un son plus obscur que la percussion du même point 
chez une personne saine. 

Ila constaté ce résultat dans un cas de.lésion en foyer du cervelet et dans un 
cas de’ maladie de Menière. Aussi recommande-t-il sa méthode, de préférence à 
l'emploi d'appareils compliqués, du diapason, par exemple, qui ne donne pas 
un son toujours uniforme. 

Cependant, un appareil avec diapason peut rendre des services. Il en a fait 
construire un spécial qui échappe au reproche précédent. Le diapason, monté 
sur-un pied en bois, est en rapport par son extrémité libre avec une bobine et 
un électro-aimant qui sont eux-mêmes reliés à une batterie électrique. Un 
stéthoscope fixé au-dessus du diapason permet une auscultation facile. 

Cette méthode compliquée, comme la méthode simple, est également appli- 
cable à l'auscultation de la colonne vertébrale. Dans sa pratique, l’auteur joint 
la pereussion à l’auscultation. À son avis, la percussion du crane et du rachis 
est d'une très grande importance. Il y a deux manières de percussion : lune 
faible et superficielle, l’autre forte et profonde. La première se fait avec le doigt 
et est très utile pour déceler un foyer vertébral en particulier. Dans d'autres 
ças, il faut une percussion forte, qui doit se faire avec un plessimètre. On 
parvient ainsi à découvrir une bosse sensible èt douloureuse, en rapport avec une 
lésion sous-jacente plus ou moins profonde (myélite, méningo-myélite syphilitique 
ancienne, lésion médullairé en foyer, lésion cérébrale ou cérébelleuse). L’auteur 
a, plusieurs fois, fait de semblables diagnostics topographiques par ce procédé 
de percussion profonde. La chose présente un grand intérêt au double point de 
vue théorique et pratique (trépanation). A. SOUQUES. 


864) Basophobie | ‘ou abasie phobique chez un hémiplégique. (Hémi- 
neurasthénie posthémiplégique), par J. Gasser. Semaine médicale, 1894, 
n° 46, p. 336. 


Homme, 48 ans, ayant eu la syphilis il y a 23 ans, est hémiplégique depuis 
17 ans. Il s’agit d'une hémiplégie vulgaire du côté gauche, sans troubles de la 
sensibilité, avec contracture du bras et exagération du réflexe rotulien, 

Quand le malade marche dans son appartement, il le fait sans canne, en fau- 
chant de la jambe gauche, comme un hémiplégique ordinaire. Mais quand il 
veut marcher en public (rue, place, etc.) il est pris d'angoisse : il devient rouge, 
sue, suffoque et défaille. Sa jambe gauche se raidit, il ne peut faire un pas et 
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est même menacé de tomber s'il ne prend un appui quelconque. Chez lui, c'est 
donc un hémiplégique vulgaire ; dans la rue, il fait l'effet d'un astasique-abasi- 
que. Toutefois il ne s’agit pas d'abasie vraie, mais simplement d’abasie par 
appréhension, par peur, par phobie. Il a de la basophobie ou de Zabasie 
phobique. 

Cette basophobie survenue graduellement, il y a trois ou quatre ans, s’est aggra- 
vée plus récemment à la suite d’une émotion (altercation avec un locataire). Elle 
relève d'une idée fire subconsciente. 

Il y a, en somme, chez ce malade, deux éléments pathogéniques distincts : 
d'une part, diminution réelle de force qui permet, comme chez tout vulgaire 
hémiplégique, la démarche dans la chambre; d'autre part, idée d'impotence 
subconsciente portant sur une fonction déjà organiquement altérée et entraînant 
l'impotence absolue, hors de la chambre. Le premier élément dépend d’une 
lésion organique cérébrale, le second d'une névrose qui est la neurasthénie, 
affectant ici le type d'hémineurasthénie posthémiplégiqne et basophobique. 

A. SouguEs. 


865) Sur quelques cas de sclérose en plaques 4 début paraplégique 
aigu, par A. Pitres. Semaine médicale, 1894, p. 453, n° 57. 


La sclérose en plaques débute quelquefois par une paraplégie brusque, ana- 
logue à celle qui survient dans les myélites aiguës. L'attention de l'auteur a été 
attirée sur ce mode de début par les deux erreurs de diagnostic qui suivent : 

Oss. I. — Femme, 55 ans, hystérique dans sa jeunesse, fut à l'âge de 37 ans 
brusquement frappée, après un accouchement, de paraplégie accompagnée 
d'inertie des sphincters, de rachialgie, d'escarre sacrée, etc. Tous les symptômes 
concomitants s’amendérent. La paraplégie spasmodique persista seule, et se 
compliqua plus tard de crises gastralgiques. Il n’y avait ni embarras de la 
parole, ni tremblement dans les membres supérieurs. L'auteur s'arrêta au dia- 
gnostic de paraplégie hystérique. La malade mourut, en 1880, et on trouva à 
l'autopsie des îlots de sclérose disséminés dans les centres nerveux. 

Oss. I]. — Une femme de 38 ans avait été brusquement prise, quatre ans au- 
paravant, de paraplégie avec rétention d'urine. Quand M. Pitres l'observa, elle 
ne présentait qu'une paraplégie avec parésie des membres supérieurs ; les ré- 
flexes rotuliens étaient exagérés. Il fit, par exclusion, le diagnostic de myélite 
diffuse. L’autopsie vint montrer l'existence d’une sclérose en plaques. 

Instruit par ces deux erreurs, relatées avec une bonne foi toute scientifique, 
l'auteur a pu porter le diagnostic de sclérose multiloculaire dans le cas suivant : 

Oss. HI. — Un homme, actuellement âgé de 59 ans, éprouva un jour (il y a 
vingt ans) dans la rue une brusque et violente douleur en ceinture et s’affaissa 
sans connaissance. Revenu bientôt à lui, il se trouva frappé de paraplégie avec 
inertie vésicale. Ilen guérit dans l’espace de cing mois. Plus récemment, en 
1687, il fut repris soudainement de paraplégie rigide des quatre membres. Il 
s’améliora encore, mais il a gardé depuis une raideur persistante des membres 
inférieurs, avec des alternatives de rétrocession et d'aggravation. Il a la dé- 
marche spasmodique, les réflexes rotuliens exagérés, l'intestin et la vessie très 
paresseux, l’érection absente, une desquamation ichtyosiforme de la peau des 
pieds, et de la dystrophie des ongles des gros orteils. En outre, constriction pré- 
cordiale, douleurs en ceinture, accès de toux coqueluchoïde, vertige, diminution 
de la mémoire, émotivité excessive. Par contre, absence de troubles dela sensi- 
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bilité objective, de tremblement, d'amyotrophie, de déformation et d’hyperes- 
thésie rachidienne, de troubles oculaires et d'embarras de la parole. 

Malgré le caractère fruste de ce cas, l’auteur n'hésite pas à se prononcer pourla 
sclérose en plaques. A. Souques. 


866) Sur un cas d'atrophie musculaire mixte, par Eocarp Hinrz. Semaine 
médicale, 1894, n° 53, p. 422. 


Il s'agit d’un homme de 33 ans, indemne d’intoxications et de maladies infec- 

tieuses, mais dont une sœur et une tante présentaient de l'atrophie musculaire. 
_ Vers 15 ans, début insidieux de la maladie, par de la faiblesse des membres 

supérieurs. Pendant son service militaire, la faiblesse gagne les membres infé- 
rieurs ; on constate en outre la perte des réflexes rotuliens et on le réforme, 
Progressivement, les troubles s’accentuent et l’obligent à rentrer à l'hôpital où 
il a été, depuis cing ans, étudié à diverses reprises par l'auteur. 

. Ala face, l'orbiculaire palpébral et le frontal sont pris. Aux membres supé- 
rieurs, le biceps et le triceps sont très atrophiés, tandis que le deltoïde semble 
partiellement hypertrophié. L’atrophie est moins marquée à l’avant-bras, mais il 
y à cependant une diminution dans la saillie des muscles épicondyliens et épi- 
trochléens. La main est normale.Au niveau du tronc les pectoraux sont atrophiés. 
Les muscles pelvi-trochantériens et fessiers sont respectés. A la cuisse, pseudo- 
hypertrophie dans la région antérieure et atrophie seulement dans le voisinage 
du genou. Par contre, les jambes sont trés amaigries. 

Les deux côtés du corps sont pris symétriquement, le côté droit un peu plus 
que le côté gauche. 

Réaction de dégénérescence dans le deltoïde droit et le brachial antérieur 
gauche. Absence de secousses fibrillaires, de troubles sensitifs, de crampes, de 
troubles vaso-moteurs. 

Après avoir exposé les détails de cette observation, l’auteur montre qu'il est 
impossible de Ja rattacher à un groupe défini. Il distingue ce cas des différents 
types d’atrophie actuellement décrits, tant myélopathiques, que myopathiques, 
et y voit une sorte de transition qui permet de passer de l'un à l'autre de ces 
types. A. SOUQUES. 


867) De la station et de la marche chez les myopathiques, par P. Ri- 
cHER. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 1894, n°3 (1). 


Dans le cas de P. Richer, si les reliefs musculaires semblent à peu près con- 
servés, la faiblesse est extrême. Malgré cette impuissance fonctionnelle presque 
absolue la malade peut se tenir debout dans un équilibre parfaitement stable. 
Les membres inférieurs, si faibles pour accomplir les msindres mouvements, rem- 
plissent très convenablement dans la station leur rôle de soutien rigide et résis- 
tant. Ce phénomène s'explique par les résultats obtenus dans l'étude de la sta- 
tion chez l'individu sain et vient les confirmer (Richer). Dans l'équilibre de la 
tête entre en jeu l'action des muscles de la nuque; aussi, chez la malade, la tête 
est-elle fléchie en avant. La station du tronc sur les cuisses se maintient sans 
intervention musculaire ; aussi chez la malade, malgré l’atrophie des fessiers, 


(1) Voir P. RICHER et H. MEIGR. De la station sur les talons chez les myopathiques, 
Revue neurologique, 1894, p. 345, et P. RICHER. De la station, Nouvelle Iconographie 
de la Salpétriére, 1894, n° 2. 


REVUE KEUROLOGIQUE — I. 42 


626 REVUE NEUROLOGIQUE 


l'équilibre est parfait; malgré l'atrophie des quadriceps fémoraux, l'équilibre de la 
jambe sur la cuisse est maintenu. La fixation de larticulation du cou-de-pied 
semble nécessiter l’action musculaire ; or chez la malade la contraction volon- 
taire du muscle gastrocnémien est presque nulle. Cependant elle se tient par- 
faitement debout sur ses pieds. La chose peut s'expliquer : ce sont en effet les 
qualités en quelque sorte passives (résistance, élasticité) du muscle, qui sont 
mises en jeu dans l'acte de la station; la contractilité musculaire ne pouvant 
plus tre invoquée, le gastrocnémien est comparable à un grand ligament 
étendu du fémur et du tibia au talon. 

Une circonslance éminemment favorable ala station est réalisée chez les myo- 
pathiques, ce sont les rétractions musculaires. En résumé, lorsque chez un myo- 
pathique il n'y a pas de pied bot, la station debout est réalisée à cause de l'inu- 
tilité de l'action musculaire pour la station du tronc sur les cuisses et des cuisses 
sur les genoux, et la transformation du muscle du mollet en véritable ligament 
qui supplée avantageusement l’action musculaire. 

La démarche en canard des myopathiques tient à deux causes principales : 
1° une inclinaison latérale du bassin exagérée à chaque pas du côté de la jambe 
oscillante ; 2° une inclinaison latérale du tronc dans son entier qui se trouve en 
même temps rejeté du côté opposé, c'est-à-dire du côté de la jambe portante. La 
raison de ces phénomènes réside dans l’affaiblissement des masses musculaires 
du bassin, et en particulier des moyens fessiers. Le bassin n'étant plus retenu 
du côté portant par une force suffisante, retombe nécessairement à chaque pas 
du côté oscillant, entraîné par le membre qui y est suspendu. FEINDEL. 


868) Myopathie primitive généralisée, par P. Lonpe et H. Meice. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriére, 1894, n° 3. 


Le cas de Londe-Meige ne correspond exactement à aucune des formes qu'on 
a cherché à différencier autrefois. La localisation initiale dans les muscles du 
dos et des jambes, la conservation a pparente des reliefs musculaires de ces 
dernières, l'attitude de la malade ont de l'analogie avec ce que l’on observe dans 
la paralysie pseudo-hypertrophique. 

Mais la généralisation rapide de la maladie, la conservation apparente des 
formes extérieures ne concorde plus avec les descriptions classiques. La ma- 
ladie se rapprocherait plutôt du type décrit par Mobius, dans lequel la pseudo- 
hypertrophie manque ou est seulement transiloire. 

Hoffmann, Bernhardt tendent à admettre une double origine (myélopathie et 
myopathie) à certains cas analogues d’amyotrophie héréditaire. Observation dé- 
taillée, tableau complet de la généalogie de la malade. FEINDEL. 


869) Un cas d’amyotrophie primitive avec réactions électriques 
anormales, par Saviti. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1894, n° 3. 


L'observation de Savill peut être résumée ainsi : Début dans la première enfance 
par les muscles de la face, faiblesse envahissant lentement et progressivement 
tous les muscles volontaires du corps. L’atrophic et l'impotence musculaires pré- 
dominaient d’une façon notable à l'âge de 18 ans dans les extenseurs ; elles se 
sont accompagnées de déformations considérables, et de modifications très nettes 
des réactions électriques. 
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A l'âge de 20 ans environ, ont apparu dans les troncs nerveux des douleurs 
qui ont disparu depuis. 

L'auteur fait les remarques suivantes : Au point de vue de l’hérédité la famille 
paternelle semble présenter une prédisposition aux affections nerveuses ; l’affec- 
tion aurait débuté de très bonne heure dans les orbiculaires des paupières ; tous 
les muscles de la face sont aujourd'hui atrophiés ; atrophie considérable de tous 
les muscles volontaires, plus accentuée dans les extenseurs des extrémités ; 
déformation des mains et des pieds, ensellure dorsale ; jamais de tremblement 
fibrillaire, mais des mouvements incessants, difficiles à préciser, ressemblant à 
des mouvements choréiformes. L’hyperesthésie de la peau à l’âge de 18 ans et 
les douleurs à la pression sur le trajet des troncs nerveux observées à 21 ans 
sont des faits d'une importance considérable. Ils ne sont pas mentionnés par 
Duchenne dans le tableau clinique qu’il a tracé. Au point de vue de l’excitabilité 
électrique, il y a diminution générale de tous les modes de l’excitabilité élec- 
trique, avec quelques changements qualitatifs, sauf dans les fléchisseurs des 
bras et des jambes où il existe un accroissement de la contractilité faradique. 
Après une durée de quatre ans, ces troubles persistent et sont même plus accen- 
tués ; on a donc affaire à un cas qui n’a pas subi de modification bien notable, 
sauf dans les phénomènes électriques qui paraissent en faire partie intégrante. 
Vraisemblablement ils sont l'indice d'une lésion profonde des nerfs ou de la 
moelle épinière. FEINDEL. 


870) Un cas de myopathie primitive progressive avec attitudes 
vicieuses extraordinaires, par A. Souques. Nouvelle Iconographie de la 
Salpétrière, 1894, n° 3. 


Dans le cas de Souques, les trois principaux types de la myopathie primitive 
se montrent réunis chez un mé- 
me sujet. Les attiludes vicieu- 
ses sont tellement extravagantes 
qu'elles constituent, pour ainsi 
dire, la caricature des déforma- 
tions qu'on rencontre ordinaire- 
ment dans la myopathie. 

Les trois principaux types de 
myopathie décrits sont réunis 
chez ce sujet. Dans la station 
assise, vu de profil, il présente 
une ensellure dorso-lombaire qui 
rappelle la morphologie des 
femmes boschimanes. Il par- 
vient à se mettre debout. Les 
deux jambes sont alors écartées, 
le bassin fléchi sur les cuisses, 
l'abdomen très proéminent, la | à 
tête et le thorax en extension Fic, 90. — Attitudes du malade vu de profil, 
exagérée, joints à l’attitude des assis et debout, 
membres supérieurs, donnent à 
l'habitus général de ce malade une allure de défi invraisemblable. 


FEINDEL. 
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871) Sur un cas d’ostéite déformante de Paget, par GitLes DE LA TOURETTE 
et Macnetaine. Nouvelle Iconographie de la Salpéiriére, 1884, n° 1. 


. Dans l'étude qu’il consacre à l’ostéite déformante et où sont analysées qua- 
rante-deux observations, Thibierge s'exprime ainsi (Arch. gén. de médecine, 
janvier 1890, p. 32): « En résumé, l'ostéite déformante est caractérisée par la défor- 
mation et]’augmentation de volume (hyperostose diffuse) d'un grand nombre d'os; 
ses localisations les plus caractéristiques occupent les os du crâne, le radius, 
les tibias (diaphyse et extrémité supérieure) et les clavicules. Elle respecte au 
contraire d'une manière absolue les os des mains et des pieds, les os de la face, 
sauf parfois le maxillaire inférieur dont les lésions sont toujours peu considé- 
rables, elle atteint constamment les os symétriques, mais les lésions prédominent 
toujours sur l'un d'eux.» 

Gilles de la Tourette et Magdelaine insistent sur la déformation si particulière 
des tibias, qui se montre constante et marque, pour ainsi dire, le début de l'affec- 
tion; elle n'est cependant pas spéciale à la maladie de Paget, car on la retrouve 
dans la syphilis héréditaire. Dans leur cas, l'extrémité supérieure était fortement 
touchée : face élargie, asymétrique, avec saillie considérable des os malaires, 
maxillaire inférieur hypertrophié dans son corps (face interne bosselée) et ses 
branches; le rocher, le sphénoïde, participent à l'hypertrophie ; les étages de la 
base du crane étaient pour ainsi dire nivelés ; crane hypertrophié en totalité avec 
prédominance à gauche; hypertrophie des os de la main, surtout des deuxième 
et troisième métacarpiens de la main droite; pour le pied droit, hypertrophie du 
tarse moins considérable. | 

‘ L'examen macroscopique des centres nerveux n'a pas révélé de lésion évi- 
dente, les résultats de l'examen histologique seront publiés ultérieurement. 
FEINDEL. 


872) De l’anesthésie de la peau dans l'eczéma chronique, par Nixozskt, 
de la clinique du professeur Stoukovenkoff, de Kieff. Medisinskoë Oborrennié, 
n° 13, 1894. 


Douze cas d'eczéma chronique accompagnéd’anesthésie cutanée ; neuf hommes 
et trois femmes; professions diverses. La durée de l'eczéma varie de un an à 
dix-neufans ; la durée moyenne est de cinq ans. Le siège habituelest la main. La 
disposition est ordirairement symétrique et régionale. 

A côté d'autres symptômes divers et variables, l'anesthésic cutanée est cons- 
tante chez tous les douze malades. Elle occupe le tronc entier et les extrémités 
(1 cas), une partie du tronc et les extrémités (1 cas), les deux extrémités d’un 
côté (1 cas), la moitié du tronc el une partie de la jambe du côté opposé (1 cas), 
les quatre extrémités (1 cas); le plus souvent, les extrémités supérieures seules 
(6 cas), parfois avec des plaques d’anesthésie sur le corps (1 cas) et enfin 
boules d’anesthésie sur les extrémités supérieures et le tronc (1 cas). La distribu- 
tion de l’anesthésie est le plus souvent régionale (membres ou segment de mem- 
bres), parfois cérébrale hémianesthésie (1 cas) et périphérique (1 cas) sur le lerritoire 
du nerf musculo-cutané. Ces dernières dispositions ne sont pas rigoureuses. La 
nature de l'anesthésie est : dans 7 cas, l'affaiblissement de la sensibilité esthé- 
sique ; dans un cas, diminution esthésique et tactile; dans les autres cas, affai- 
blissement de trois genres de la sensibilité (esthésique, tactile et thermique). 
L’intensité de l’anesthésie est variable; elle va de l’affaiblissement à la dispari- 
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tion complète. La durée est également variable : très longue dans certains cas, 
relativement courle dans d'autres. Chez certains malades (4 cas) l’anesthésie 
varie dans sa localisation et sa qualité. 

Quant au rapport de l'eczémaet de l'anesthésie, dans la majorité des cas (8), 

l'eczéma siège uniquement dans les parties anesthésiées de la peau; dans les 
autres (4 cas) il occupe les régions anesthésiées aussi bien que la peau ayant 
conservé la sensibilité normale. 
- Le diagnostic de l'eczéma étant hors de doute, l'auteur passe en revue les 
affections nerveuses .où il exisle de l’anesthésie à l'exclusion de troubles 
moteurs (ceux-ci ayant fait défaut dans tous les cas). Après avoir écarté l'anes- 
thésie d'origine périphérique, il s'arrête sur l'anesthésie hystérique. En effet, 
dans 4 cas, l’hystérie était indiscutable, car il y avait d'autres troubles 
sensoriels : boule hystérique, etc. Dans quatre autres cas, le siège et la qualité 
de l'anesthésie ont varié au-cours de l'affection, ce qui témoigne également de la 
nature hystérique. Dans deux cas il y avait de l’anesthésie des quatre membres 
sans autre symptôme d'hystérie. 

Dans un cas, où l'anesthésie du tronc et des extrémités et l’eczéma de la 
paume des mains a duré quatorze ans, le diagnostic est incertain : ’hystérie ou 
syringomryélie. La coexistence de l'eczéma et de l’hystérie est peu signalée. Les 
auteurs qui en parlent disent que l'eczéma est rare dans l'hystérie. L'auteur 
s’autorise de l'opinion de Charcot pour émettre l'avis que l'eczéma est un 
symptôme de l'hystérie, et cite à l'appui le trouble vaso-moteur profond 
de la peau dans Vhystérie, la disposition symétrique de l’eczéma et enfin la 
marche de l'eczéma; dons un cas l'eczéma et l'hystérie ont disparu simul- 
tanément. J. TARGOWLA, — 


873) La maladie de Raynaud. Leçon clinique faite à l'hôpital civil de Naney 
par le professeur Spitumann. La Médecine moderne, 18 août 1894, 


OBSERVATION. — Femme de 45 ans, sujette, depuis de longues années, à des 
crises nerveuses accompagnées parfois de syncope; très agitée la nuit au 
moment des règles, elle a alors des idées bizarres avec lypémanie passagère. 
I] y a trois ans, au début de l'hiver, elle s’est aperçue que sesdoigts bleuissaient 
jusqu’à la deuxième phalange. Pas de douleurs. 

Il y a deux ans, la cyanose s’est étendue jusqu'au carpe, avec refroidissement 
des parties malades. Douleurs il y a dix mois, disparaissant à la chaleur. Les 
mains deviennent parfois très rouges. Des phénomènes du même ordre se sont 
également développés aux pieds qui sont enflés et bleus. : 

Les mains sont violacées et froides, les deuxièmes phalanges sont en demi- 
flexion sur les premières, et les troisièmes sur les secondes ; les pieds sont froids, 
violacés ; les ongles sont épais, striés. Il n’y a pas d'œdème. 

Quand on plonge les membres dans l'eau froide, ils deviennent noirs. 

Les oreilles et le nez sont froids, violets. La sensibilité est intacte. Légère 
douleur à la pression au niveau des parties malades. La différence de tempéra- 
ture des extrémités et axillaires est de 12 degrés. 

Discussion. — Le diagnostic doit être fait avec : 

1° Le rhumatisme articulaire aigu (apyrexie). 

20 L’érythro-mélalgie. Comme la maladie de Raynaud, cette affection est une 
névrose vaso-motrice, mais les membres sont rouges, turgescents, congestion- 
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nés, la température locale plus élevée, augmente par la chaleur. Il en est de 
méme de la rougeur. 

3° Les névriles. 4° Les engelures. 5° La gangrène sénile (unilatérale et à mar- 
che serpigineuse). 6° L'ergotisme. 7° La syringomyélie. 

Etiologie. ~ La maladie de Raynaud s'ohserve surtout chez la femme, en parti- 
culier chez les névro-arthritiques. 

Pathogénie. — On a invoqué les lésions des artères et des veines, la névrite 
périphérique. Zambaco-Pacha, qui veut faire de la gangrène symétrique une 
affection lépreuse, aboutit encore à une névrite périphérique. 

M. Spillmann conseille comme traitemont, du massage, de l'hydrothérapie et 
de l'électricité, Gaston Bresson. 


874) Trois cas de maladie de Raynaud, par IJenray M. Morton. (Journal of 
cutaneous and genito-urinary diseases), juin 1894, p. 249. 


I.— Homme de 40 ans, début par des attaques de syncope locale, portant 
sur les deux derniéres phalanges des doigts, avec cyanose du reste de la main, 
puis cyanose totale et persistante de la main, gangrène de la dernière phalange 
de l'index gauche. L'auteur ne trouve d'autre étiologie qu'un spasme vascu- 
laire, 

II. —— Femme de 35 ans, cyanose avec douleurs dans les doigts des deux 
mains, gangrène des deux dernières phalanges des doigts de la main droite, 
dans le cours d'une néphrite interstitielle. 

III. — Homme de 35 ans, ayant eu la syphilis quinze ans auparavant; cyanose 
des doigts et des orteils, avec troubles trophiques des ongles et de la pulpe des 
doigts ; amélioration par le traitement ioduré et mercuriel. Georces THiBierce. 


875) Contribution à la maladie de Thomsen, par Avotr Susskann. Zeëtsch. 
f. klin. Med., 1894, vol. XXV, p. 90-122. 


C'est une monographie complète, composée à l'occasion d’un cas personnel, 
étudié avec beaucoup de soins dans la clinique du professeur Kast de Breslau, 
et dont voici le résumé : 

Ouvrier brasseur, âgé de 20 ans, sans hérédité similaire, dont le père et un 
frère sont morts de phtisie pulmonaire. 

La maladie a débuté à l'âge de 16 ans ct demi, par de la difficulté et de la gêne 
dans les mouvements volontaires de toutes les régions du corps: extrémités, 
tôte, muscles de la face, mastication et phonation. Comme toujours, la myotonie 
est plus prononcée lors des saisons froides. 

À l'examen on constate : développement très prononcé de la musculature du 
corps, surtout de celle de la ceinture scapulaire (véritable hypertrophie). Les 
mouvements volontaires quelque peu intenses provoquent un état tétanique des 
muscles, très caractéristique, de durée variable (5”-20"”). Les mouvements de la 
langue, du voile du palais et de respiration sont libres. Les réflexes rotuliens et 
du tendon d'Achille sont vifs, mais sans exagération. Réaction myotonique très 
typique, telle qu’elle a été décrite par Erb (voir les détails de l'examen électrique 
et les courbes de l'excitation mécanique). Les expériences de l'auteur ont 
démontré qu’il existe entre la durée de l'excitation électrique (Reizdauer) et 
celle de la contraction tétanique (Nachdauer) un rapport de proportion inverse, 
ce qui du reste s’observe dans les mouvements volontaires : après une occlusion 
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de paupières de 15"-30” le malade peut les rouvrir presque instantanément, et 
sans difficulté. Cependant les variations de la durée de l'excitation mécanique 
restent sans aucune influence sur la durée de la contraction tétanique provoquée. 

Quant à la pathogénie de la maladie, que l'auteur discute longuement, il est 
d'avis qu’il s’agit d'une anomalie fonctionnelle et congénitale du système muscu- 
laire strié, caractérisée par une excitabilité exagéréc de celui-ci. 

Il propose d'ajouter à la dénomination, donnée par Strumpell, « myotonia con- 
genita » les mots « ineunte motu ». A. RAÏCHLINE, 


876) Maladie des tics convulsifs, par Cart Cartson Froste. Hygiea, v. LVI, 
p. 201, 1894. 


L'auteur cite un cas de ladite maladie qui s'est montrée chez un terrassier de 
28 ans; aucune disposition héréditaire. La maladie s'est montrée dès l'enfance la 
plus tendre et s’est déclarée surtout par des convulsions et des contractions 
convulsives des muscles du visage et des membres, et encore par I’écholalie et 
la coprolalie. Pendant un certain temps, le malade était capable d'arrêter en 
partie ces contractions, par exemple celle des mains, en attachant celles-ci 
avec des rubans. Quand une contraclion élait ainsi empêchée à plusieurs 
reprises, elle cessait toute seule pour être remplacée par une autre. 

P. D. Kocu. 


877) Neurasthénie palustre, par TRIANTAPHYLLIDÈS. Archives de Neurologie, 
vol. XXVIII, n° 90, août 1894, p. 91. 


Dans la genèse des différentes affections, le paludisme peut jouer le rôle soit 
de cause occasionnelle, soit de cause spécifique. Dans le premier cas, la maladie 
reste indépendante du paludisme; dans le second, elle n'est qu'une manifestation 
du paludisme, elle est le paludisme lui-même. L'auteur étudie la neurasthénie 
palustre, manifestation du paludisme, mais manifestation de l’impaludisme larvé 
dont les différentes formes sont fréquentes au Caucase. Dn rencontre la neuras- 
thénie palustre à des degrés différents depuis le degré le plus faible, la névro- 
pathie palustre, jusqu’à la neurasthénie typique avec ses stigmates. L'auteur a 
pu se convaincre par des recherches microscopiques sur le sang, qu'il s'agit 
bien là de paludisme larvé. La neurasthénie palustre consiste en : a) troubles 
psychiques affectant la sphère intellectuelle et la sphère morale; 4) troubles 
amyosthéniques; c) troubles vaso-moteurs; d) symptômes divers, inconstanis 
(anorexie, céphalée, plaque spinale, ombilicale, ctc.). L'invasion est rarement 
brusque, la neurasthénie palustre est toujours précédée de plusicurs périodes 
névropathiques ; une fois constituée, elle ne suit pas une marche régulière, elle 
s'atténue ou disparaît même complètement pour reparaître plus tard; la période 
neurasthénique peut céder à la quinine. Les récidives sont la règle; à la longue, 
elles laissent le malade définitivement et indépendamment du paludisme, 
névropathe ou neurasthénique avec aggravalions périodiques; ou, d’autres 
fois, quelques troubles isolés peuvent survivre au paludisme et persister indéfi- 
niment. — Sept observations; le travail repose sur un ensemble de 50 cas. 

FEINDEL. 


H 
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878) Tétanos puerpéral (Tetano puerperale), par Tutto Rossi-Donia. 1{ poli- 
clinico, 15 janvier 1894. 


Le tétanos puerpéral peut être marqué par une concomitance fréquente 
d'autres infections qui joignent leur action propre à la sienne; mais les phéno- 
mènes tétaniques sont indépendants de ceux des autres infections et ont pour 
cause exclusive la présence du bacille du tétanos à qui la parturition avait 
ouvert un chemin. Les déterminations du bacille ont été faites par la méthode 
de Kitasato, l'examen microscopique, l’inoculation des tissus infectés par la 
méthode de Sanfelice qui consiste à observer chez les cobayes les cffets produits 
par l'injection du liquide filtré des cultures pures ; s'il s'agit du tétanos, la mort 
survient avec des phénomènes caractéristiques. MASSALONGO. 


PSYCHIATRIE 


879) Tabes et paralysie générale, par Crauer. Psychiatrischer Verein zu 
Berlin, 16 juin 1894, in Deutsche melizinal. Zeitung, 1894, n° 56, p. 625. 


Cramer a, chez 51 paralytiques généraux, trouvé dans 90 p. 100 des cas l’anal- 
gésie du cubital 4 la pression dans sa gouttiére osseuse (dans 7 cas cette anal- 
gésic était unilatérale). C'est donc un fait parallèle à celui observé par Biernacki 
chez lestabétiques.Chez 63 aliénés non atteints de paralysie générale ila vu que 
50 fois le nerf cubital avait conservé la sensibilité à la pression. C'est donc là un 
signe d'une réelle importance au point de vue du diagnostic. H. Lamy. 


880) Des hallucinations unilatérales. (Ueber unilateralen Hallucinationen), 
par Je Dr Heixricu Hicier, de Varsovie. Wiener Klinik, juin 1894. 


Après avoir passé en revue la théorie des hallucinations unilatérales, l'auteur 
cite deux observations personnelles. Deux particularités à relever : les halluci- 
nations visuelles ont paru dans le champ visuel obscur de l’hémianopie, l'hé- 
mianopie et les hallucinations ont disparu ; la guérison a été complète. 

Oss. I. — Femme de 46 ans, cuisinière, sans antécédents ni hérédité. L'affec- 
tion a débuté par des doulcurs dans les tempes et un trouble particulier 
d'orientation : tout lui paraissait infiniment grand. 

Actuellement elle est atteinte d’hémianopie homonyme droite avec rétrécisse- 
ment du champ visuel de deux côtés ; elle a, en outre, des céphalalgies périodiques 
localisées dans la moitié gauche du crâne; au moment des accès surviennent 
des halluoinations visuelles localisées dans le champ hémianopique : elle voit 
une foule de soldats qui se meuvent de droite à gauche pour disparattre au 
niveau de la ligne médiane ; ces apparitions changent de volume, deviennent 
tantôt très grandes, tantôt très petites; deux fois seulement elle eut aussi la sen- 
sation de contact de ces figures (hallucinations du tact). La conscience est abso- 
lument intacte ; la malade critique elle-méme ces visions et est trés consciente 
de son état. L’état psychique est sain. Avec la cessation de la céphalalgie, 
Vhallucination disparatt. 

A l'hôpital, les accès devinrent de plus en plus rares, et disparurent complè- 
tement à la quatrième semaine ; le champ visuel s’est élargi, et l'hémianopie 
disparut. 

Après avoir démontré qu'il ne s'agit pas d'une lésion sensorielle ni d'une lésion 
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cérébrale par trouble vasculaire ou néoplasique, et écarté la psychose halluci- 
natoire, l'épilepsie, l'hystérie, la migraine ophtalmique, l’auteur ne s'arrête sur 
aucun diagnostic ferme; la céphalalgie et les hallucinations tiendraient à une 
crampe périodique des va'sseaux de la sphère optique corticale de l'hémisphère 
gauche. 

Oss. 11. — Femme de 24 ans, présente un cortège de symptômes dénotant une 
lésion à localisation cérébro-spinale, relevant de la syphilis. Entre autres symp- 
tomes, hémianopie gauche et hallucinations visuelles unilatérales siégeant dans 
le champ obscur hémianopique. L'analyse des symptômes a démontré qu'il 
s'agissait de foyers syphilitiques multiples dans de la moelle et dans l'écorce ; 
l'hémianopie, symptôme d’une lésion, et les hallucinations visuelles unilatérales, 
symptômes irritatifs, ont servi à indiquer le siège exact de la lésion, qui est la 
face interne du lobe occipital droit (fissure calcarine). La malade guérit à la 
suite du traitement spécifique. L’hémianopie et les hallucinations unilatérales 
ont disparu. 

Les hallucinations unilatérales n'ont pas seulement un intérêt théorique au 
point de vue des localisations psychiques, mais elles constituent un symptôme 
pouvant préciser le diagnostic en cas de lésion circonscrite et éclairer le pro- 
nostic et le traitement. J. TARGOWLA. 


881) Sur les psychoses par auto-intoxication, par D. E. Jaconson. 
Bibliotek for Lager, 1894, p. 153. - 


L'auteur discute la doctrine qui regarde l’auto-intoxication comme une forme 
étiologiquement et cliniquement bien limitée des maladies mentales. Il s'appuie 
sur dix récits de maladies dont quelques-uns sontempruntés à la littérature, mais 
dont la plupart ont été observés par l’auteur lui-même à l'hôpital de la Commune, 
à Copenhague. Il les divise en quatre groupes : les psychoses de l'auto-intoxica- 
tion : 1) dans les affections néphrétiques, 2) dans les maladies du foie, 3) de la 
digestion, et 4) du cœur et d'autres troubles de la circulation joints à la cyanose. 
Il se croit autorisé à alléguer, qu'en réalité l’anto-intoxication peut causer des 
maladies mentales, et encore, lorsque ceci a lieu, on trouvera toujours la même 
forme de maladie, c'est-à-dire la forme d'une paranoïa aiguë hallucinatoire. 

Ceci s'accorde très bien avec les rapports des autres psychoses toxiques, dont 
celles nommées ci-dessus seront regardées comme une subdivision à côté des 
psychoses causées par l'empoisonnement d’une matière chimique et des psy- 
choses d'infection. P. A. Kocu. 


882) De la démence juvénile précoce, par Mauciine. Société de Neurologie 
. et de Psychiatrie de Moscou, Séance du 8 avril 1894. 


L'auteur indique d'abord le caractère particulier des affections mentales au 
moment de la puberté et expose la question des psychoses juvéniles ; il cite 
ensuite 32 observations de démence juvénile précoce. Après un examen détaillé 
de ces observations, il conclut que la démence juvénile précoce est une forme 
particulière de la démence consécutive à une affection mentale aiguë de nature 
dépressive frappant les jeunes dégénérés héréditaires « cérébraux ». L'auteur 
formule ainsi ses conclusions : 1° Parmi les aliénés héréditaires existe une caté- 
gorie speciale dont l'affection se termine par une démence rapide et précoce. 
2° Ces malades ont des signes physiques et psychiques de dégénérescence. L'âge 
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est de 18 à 27 ans. 30 La maladie psychique qui précède la démence est ordinai- 
rement de nature dépressive. 4° Cependant d’autres affections mentales peuvent 
se terminer par la démence rapide et précoce. 5° Les héréditaires appartiennent 
au type connu sous le nom de « cérébraux ». TARGOW LA. 


883) Note sur un cas de folie urémique consécutif à un rétrécis- 
sement traumatique de l’urèthre, par Cutterre. Archives de Neurologie, 
vol. XXVIII, no 89, juillet 1894, p. 2. 


L'auteur emploie le terme de folie urémique et non celui de folie bregheique 
parce que, dans ce cas, l'empoisonnement urinaire, l'auto-intoxication par 
l'accumulation dans le sang des principes de l'urine, résultait, non d'une lésion 
rénale, mais d’un rétrécissement de l'urèthre rendant impossible l'évacuation 
totale du liquide de la vessie. — C..., 36 ans, supposé d'abord atteint de délire 
alcoolique; on s'aperçoit bientôt qu'il présente un œdème blanc des jambes et 
des cuisses, un développement anormal de la vessie; des bougies fines s'arrêtent 
dans l’urèthre à mi-chemin; le malade urine de temps en temps spontanément, 
mais sans vider sa vessie même à moitié; jamais d’albumine. Uréthrotomie 
interne. 

Chez cet individu robuste, mais prédisposé aux accidents cérébraux et 
nerveux, on trouve comme facteurs de la maladie mentale l'alcoolisme et 
Yurémie. L’alcool a altéré progressivement la nutrition et la résistance du système 
nerveux; l'urémie a provoqué l'explosion de la folie. La maladie, délire toxique 
(confusion mentale avec hallucinations panophobiques), différait par quelques 
nuances des délires alcooliques; on notait des phases cataleptiformes, phéno- 
méne observé dans la folie brightique par Brissaud et Lamy, une hébétude 
spéciale. Bien que la suppression de l'obstacle qui entretenait l'empoisonnement 
urémique ait été suivie d’une amélioration presque immédiate, elle n'a pas suffi 
à faire disparaître le délire, l'hébétude, dont le malade offrait encore quelques 
traces trois mois après l'opération; et, à l'heure actuelle, où C... peut être con- 
sidéré comme guéri, il est manifestement diminué au point de vue mental et 
rien ne prouve qu'il reprenne jamais complètement l'énergie primitive de ses 
facultés intellectuelles. FEINDEL. 


884) De la tolie à deux et de ses trois grandes variétés cliniques, par 
Mananpon DE MontyeL. Gazette des hôpitaux, 28 juin, 3, 10, 12 juillet 1894, nos 75, 


79, 80, 81. 


Les cas réunis sous le nom de folie à deux comprennent trois ordres de faits 
absolument distincts qui peuvent être désignés sous les noms de folie imposée, 
folies i multanée, folie communiquée. 

1° Aujourd'hui la contagion mentale morbide de toutes les variétés mentales 
de nature névrosique est établie, et c'est à ce groupe de faits de transmission de 
la folie qu'il convient de réserver le terme de folie communiquée.Ges cas nécessi- 
tent pour se produire, des conditions particulières, indispensables, au nombre 
de deux : une prédisposition psychopathique marquée chez le sujet passif et 
une impression vésanique directe qui met en aclivité cette prédisposition. Ni 
l’ascendant intellectuel ou volontaire du sujet actif, ni une vie intime et prolon- 
gée, ni une action incessante de l’aliéné sur son compagnon, ni la vraisemblance 
du délire ne sont des conditions essentielles du phénomène. 
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La folie transmise évolue chez le contaminé, même après sa séparation d’avec 
le sujet actif, en raison directe de l'intensité de sa prédisposition. 

La folie induite est une folie communiquée d'aliéné à aliéné. 

20 La folie simultanée (Régis) est un délire partiel, ordinairement de persécu- 
tion, survenant simultanément chez deux individus héréditaires ou simplement 
prédisposés, en vertu de cette prédisposition, du contact intime de leur vie, et de 
causes occasionnelles agissant à la fois sur tous deux. Il n’y a pas de contagion, 
il yadeuxindividus qui, au même titre, sous l'influence de causes identiques 
subies en commun, deviennent au même moment atleints de la même vésanie. 

8° La folie imposée n’est pas, à proprement parler, une folie; elle n'est que l'erreur 
d'un esprit abusé ; il s'agit de ces individus qui, induits on erreur par débilité 
mentale ou crédulité, par défaut de logique ou de perspicacité, ajoutent foi au 
délire d’un aliéné et se laissent duper par lui; mais ils ne sont pas eux-mêmes 
délirants. La vraisemblance du délire pour celui qui l’accepte est susceptible 
d'être enrayée par le raisonnement. FEINDEL. 


885) Essai sur la neurasthénie et la mélancolie dépressives, consi- 
dérées dans Jeurs rapports réciproques, par F. Boissien. 7hése de 
Paris, mai 1894. 


La neurasthénie prédispose aux psychoses et particulièrement à la mélancolie 
On retrouve dans leur étiologie l'influence des mêmes causes, et notamment de 
Vhérédité. Le passage de l’une à l’autre se fait naturellement par simple aggra- 
vation des phénomènes. Les signes physiques caractéristiques de la névrose se 
trouvent avec la méme constance dans la vésanie. Les signes psychiques sont 
de méme nature et ne différent que par la plus grande intensité du processus 
dépressif dans la mélancolie. 

On peut dire que cette psychose représente un épisode symptomatique de la 
neurasthénie, ou en est un état terminal possible mais non nécessaire, ou 
encore que la neurasthénie est un premier degré de la mélancolie. 

Les procédés thérapeutiques qu'on oppose à ces deux maladies sont identiques : 
isolement, électricité, traitement moral, hydrothérapie, séjour au lit. Souvent par 
ces procédés la mélancolie guérit, mais quelquefois elle s'amende incomplètement 
et se transforme en neurasthénie. On peut dire aussi qu'en traitant la neuras- 
thénie on s'oppose au progrès de la maladie, et à sa transformation en mélan- 
colie. Maurice SOUPAULT. 


886) Du torticolis mental, par G. Bompaire. Thèse de Paris, mai 1894. 


A côté des spasmes du cou d'origine organique, il en existe une variété qui 
mérite le nom de torticolis mental. 

Les malades atteints de cette affection éprouvent le besoin irrésistible d’exé- 
cuter, avec leur téte, un mouvement convulsif, qui d’ailleurs varie selon les sujets. 
Le mouvement une fois exéculé, ils ne peuvent pas parvenir à relächer ces 
muscles, et à remettre leur tête dans la situation normale, qu'elle occupait aupa- 
ravant. D’ailleurs aucune tare physiologique n'est la cause de ce phénomène. 
II suffit d'un effort minuscule pour remettre la tête en position; et l'inspection 
des groupes musculaires de la région ainsi déformée les montre absolument sains; 
il n’y a aucune altération anatomique. Mais le malade ne commande plus à ces 
groupes musculaires, sa volonté est absolument annihilée en ce qui concerne la 
région intéressée. L’affection est purement mentale. 
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Ce torticolis mental est un syndrome commun à diverses névroses ou psychoses, 
telles que l'hystérie, la neurasthénie, l’épilepsie, les spasmes dits fonctionnels. Il 
est des cas où les causes précédentes ne pouvant pas être invoquées, le torticolis 
mental apparaît comme une manifestation de la dégénérescence simple. 

Sur un terrain ainsi préparé une cause occasionnelle quelconque, souvent 
futile (trauma, froid, douleur, cicatrice), fera facilement naître Ie torticolis. 

L'affertion est souvent rebelle et le pronostic doit être réservé. La genèse en 
étant toute psychique, le traitement qui en découle naturellement est la psycho- 
thérapie. Maurice SOU PAULT. 


887, Examen de seize cranes de femmes, dont douze de femmes malfai- 

. trices, y compris celui d’une suicidée, par le D" P. Nace, de Hubertus- 

_ burg,en Saxe. Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, fasc.1, t. XXV, 
1893. 


L'auteur rappelle le travail publié par lui dans l'Allgemein Zeitschrift für 
Psychiatrie, dans lequel il cherche à prouver que le type criminel de Lombroso 
n'existe pas. Comme complément à ce travail il donne les résultats obtenus par 
l'examen de seize crânes du laboratoire anthropologique zoologique de Dresde. 

Voici ses conclusions : 

L'examen de ces cranes démontre une série de malformations pathologiques, 
qui laissent supposer une vie cérébrale défectueuse. On y trouve toutes les a no- 
malités possibles, mais elles se retrouvent sur les cranes des fous et probable- 
ment sur ceux des gens sains d'esprit. Il n'y a aucun caractère qui permette 
d'admettre un type criminel, encore moins de faire des catégories de ce type. 

On peut facilement expliquer les processus pathologiques qu'on y remarque 
par le fait que la plupart des malfaiteurs et malfaitrices appartiennent à la classe 
des prolétaires. C’est dans cette catégorie qu'il y a le plus de troubles de nutri- 
tion chez les enfants et qu'on rencontre le plus d'excès de tous genres. C'est 
dans l'influence du milicu social qu'il faut en rechercher les causes. Ce sont ces 
causes qui rententissent sur lc cerveau et qui tantôt seules, tantôt avec l’association 
des autres causes d'ordre extérieur conduisent l'individu au crime. A. Have. 
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888) Le cervelet, organe psychique et sensitif, par F. Cournont, 1894. 
Alcan, petit in-8°, 64 pages. 


La grande division fonctionnelle qui est la base de la physiologie de la 
moelle, a-t-elle son analogue dans la physiologie de l'encéphale ? Le cervelet est- 
il l'organc de la sensibilité psychique et sensitive? L'auteur revient sur cette 
question déjà éludiée par lui dans un livre plus important, et il invoque, à l'appui 
de sa thèse, l'anatomie normale et surtout l'anatomie comparée, les résultats 
acquis à la physiologie, enfin l'étude des observations. 

A tous ceux que cette question intéresse, nous recommandons la lecture de 
ce travail, où se trouveront brièvement exposés, avec ordre ct clarté, l'ensemble 
des arguments sur lesquels il s'appuie. 
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L’idée d'un cervelet psychique étonne, mais n'est-ce pas en vertu d’un pré- 
jugé ? Il est curieux de constater que les vues préseritées par l’auteur, si elles 
ont fait jusqu'ici peu d'adhérents, n'ont pourtant pas provoqué d'objections. 
Nous ignorons les fonctions de cet organe, les conclusions de Luciani ne satis- 
font pas l’auteur, et n’y eût-il parmi les arguments de M. Courmont que celui 
qu'il emprunte à l’anatomie comparée, il semblerait impossible encore de ne 
pas prêter attention à une théorie qui synthétise un aussi grand nombre de faits. 

H. Lamy. 


889) Traité d électro-diagnostic et d'électrothérapie, par L. Hint, profes- 
. seur à l’Université de Breslau; in-8°, 224 pages, 87 figures. Édité à Stuttgart, 
par Ferdinand Enke, 1893. 


Ce traité est divisé en trois parties. Dans la première, l’auteur donne un 
résumé succinct des propriétés physiques des différents modes d'électricité et 
indique les appareils nécessaires à l'application de l'électricité statique, des 
Courants galvaniques, des courants faradiques, et de ces deux derniers, au 
courant combiné de de Wattevilte. 

Dans la seconde, il s'occupe de l’électro-diagnostic. Après quelques considé- 
rations générales sur la manière de procéder à l'exploration des organes, sur les 
conditions particulières qui résultent de la résistance de la conductibilité de la 
peau, sur le choix et sur la position à donner aux électrodes, il étudie l’électro- 
diagnostic en particulier, d’abord dans le domaine des nerfs spinaux (nerfs. 
moteurs et muscles, et nerfs sensitifs), puis dans celui des nerfs cérébraux {nerfs 
moteurs, nerfs des sens, nerfs mixtes), et enfin pour les organes centraux, cer- 
veau, moelle, cordon cervical du grand sympathique, exposant dans chacune de 
ces subdivisions les méthodes d'exploration à employer, les résultats qu'elles 
fournissent à l’état normal, ceux qui se rencontrent dans l’état pathologique et 
la signification diagnostique qu'ils comportent. 

Dans la troisième partie, il étudie l'électrothérapie proprement dite. Celle-ci 
s'adresse surtout aux maladies du système nerveux. Suivant le plan déjà adopté 
dans la partie précédente, l’auteur passe successivement en revue les procédés 
électrothérapiques généraux, puis ceux que l'on peut opposer aux altérations 
des nerfs spinaux (nerfs moteurs, puis nerfs sensitifs), des nerfs crâniens (nerfs 
moteurs, nerfs et organes sensoriels, nerfs mixtes), et des centres nerveux eux- 
mêmes (cerveau, moelle et grand sympathique). Il s'occupe ensuite du traitement 
des névroses, telles que la chorée, la tétanie, la paralysie agitante, la maladie 
de Basedow, la neurasthénie, l’hystérie, l’épilepsie, puis du traitement des 
maladies qui peuvent atteindre le système nerveux dans son ensemble et 
s’accompagnent de lésions appréciables, comme la sclérose en plaques et le 
tabes dorsalis. Enfin, quelques pages sont consacrées à l'électrothérapie de 
diverses affections du thorax et de l'abdomen, de l'appareil génito- urinaire, et 
de l'appareil locomoteur. 

Ce traité, méthodiquement conçu et élaboré, se garde d’un enthousiasme 
exagéré comme d'un trop grand scepticisme pour les effets que l'on peut 
attendre de l'application de l'électricité au traitement des maladies; il sera un 
guide utile non seulement dans l'emploi de l'électricité au diagnostic, mais aussi 
dans son emploi thérapeutique. De nombreuses indications bibliographiques, qui 
suivent les divers chapitres de l'ouvrage, font connaître les principaux travaux 
à consulter, à partir de 1880 jusqu’à nos jours. E. Huer. 
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890) Observations cliniques faites à l'hôpital Sainte-Olga, à Moscou, 
par L. P. Avexanpaorr. Chirurgie infantile. Un vol. in-8°, Moscou, 1894. 


De ce volume nous retiendrons seulement les faits ayant trait à la chirurgie 
du système nerveux. Dans sa stalistique, le professeur Alexandroff note trois 
trépanations mastoïdiennes, avec deux guérisons, et une laminectomie pour 
paraplégie tuberculeuse, observation qu'il étudie avec soin sous le titre de 
« Paraplégie par spondylite thoracique; lamellectomie ». Il s'agit d'un garçon 
de 7 ans présentant une gibbosité angulaire au niveau des cinquième, sixième 
et septième dorsales ; parésie des extrémités inférieures, réflexes exagérés, pas 
de troubles de la sensibilité, névralgies intercostales. Après résection sous- 
périostée de deux arcs, et réclinaison de la moelle, le chirurgien vit au niveau 
du sixième corps dorsal, une voussure bleuâtre d’où sortit, après incision, du 
pus caséeux. Avec une curette il a enlevé deux séquestres, et une quantité con - 
sidérable de fongosités; puis la cavité fut remplie d'une émulsion d'iodoforme 
et de glycérine à un dixième; drainage pendant deux jours. Le neuvième jour, 
les extrémités sont plus fortes, le malade peut se tenir quelque temps debout. 
Le 20, il peut se tenir seul. Ce bon état ne fut que passager, la paraplégie revint 
même plus intense qu'avant l'opération, et accompagnée d'exagération des 
réflexes. 

[Cette observation vient se joindre à celles déjà nombreuses qui démontrent 
l'insuflisance des interventions portant sur le foyer tuberculeux lui-même, dans 
les paraplégies pottiques.] CHIPAULT. 


891) Statistique des opérations pratiquées du 4° avril 1890 au 
31 décembre 1892 dans le service chirurgical de l'hôpital civil 
des Anglais à Liège, par Lencer. In-8°, Liège, 1893. 


Le nombre d'opérations ayant trait à la chirurgie du système nerveux, est 
peu considérable. 

Quatre trépanations du crâne, trois pour fracture avec complications céré- 
brales, une pour carie du frontal gauche avec symptômes de compression céré- 
brale. — No 1. Femme de 39 ans; lésions intéressant les deux tiers supérieurs 
des circonvolutions ascendantes et du lobule paracentral. Le bras droit est resté 
paralysé et contracturé ; amélioration du côté du membre inférieur droit ; facultés 
mentales intactes. — No 2. Fracture du pariétal gauche chez un enfant de 6 ans. 
Paralysie des membres supérieur et inférieur droit ; crises épileptiformes, 390,6. 
Trépanation six jours après l'accident; issue de pus. Amélioration progressive 
et définitivement complète de tous les symptômes. — No 3. Chez un ouvrier de 
33 ans, fracture de l'occipital gauche par une pierre, dans une explosion de 
mine. Enfoncement de l'os, déchirure des méninges ; guérison. — N° 4. Homme 
de 17 ans, carie du frontal gauche avec symptômes de compression ; trépana- 
tion, évacuation d'un abcès intra-cranien ; guérison. 

Deux trépanations de l’apophyse mastoïde pour carie, dont l'une accompagnée 
de paralysie du nerf facial ; une guérison ; une amélioration. 

CHIPAULT. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


NOTES ANATOMIQUES SUR LE CONTENU DU CANAL SACRE: 
CUL=DE-SAC DURAL, GANGLIONS ET VEINES (Suite et fin). 


Par A, Chipault. 


a) Les vemes inira-sacrées sont les unes antérieures, faisant suite au plexus 
rachidien antérieur, les autres postérieures, faisant suite au plexus rachidien 
postérieur. 

a) Les veinesintra-sacrées antérieures forment deux plexus longitudinaux situés 
sur les parties latérales de la face postérieure des corps vertébraux sacrés. Ces 
plexus, constitués par des mailles allongées, sont mêlés de quelques rares traînées 
tissu adipeux et appliqués à l'os par une trame fibro-cellulaire se continuant 
sur la ligne médiane avec le ligament vertébral commun postérieur, très étroit 
en cette région. De droite à gauche, ils sont réunis, au niveau de chacun des 
quatre premiers corps vertébraux sacrés, par des plexus transversaux. Énormes 
au niveau du premier et du deuxième corps sacré, ces plexus transversaux 
sont moins riches au niveau du troisième, et moins encore au niveau du qua- 
trième ; sur le cinquième et sur les corps coccygiens, où les plexus longitu- 
dinaux se réduisent chacun à une ou deux veinules, ils se réduisent également 
à quelques petits vaisseaux n'arrivant pas d'ordinaire à se joindre sur la ligne 
médiane. Les plexus longitudinaux antérieurs droit et gauche, ou bien se termi- 
nent isolément, ou bien se rapprochent l'un de l'autre et s’anastomosent au 
niveau des derniers corps vertébraux coccygiens, en envoyant quelques ramus- 
cules aux tissus fibreux et graisseux environnants. 

8) Les veinesintra-sacrées postérieures sont représentées, comme les antérieures, 
par des plexus longitudinaux et des plexus transversaux. Les plexus longitudi- 
naux postérieurs sont toujours peu compliqués, souvent réduits de chaque côté 
à une scule veine; d'abord très voisins de la partie latérale du cul-de-sac dural, 
ils s’en écartent de plus en plus en descendant, en même temps qu'ils diminuent de 
volume. On peut considérer comme leur terminaison une petite veinule qui va 

se perdre sur les côtés de l'extrémité inférieure du filum. Les plexus longitudi- 
naux postérieurs droit et gauche sont réunis l'une à l'autre par des plexus 
transversaux abondants recouvrant d’un lacis veineux à mailles transversales la 
face postérieure du cul-de-sac. Parfois ces plexus sont remplacés par des 
bouquets veineux naissant des plexus longitudinaux et ne s’anastomosant du 
côté droit au côté gauche que par des ramifications de petit calibre. En tout 
cas, il est exceptionnel que les plexus longitudinaux droit et gauche ne 
présentent pas, un peu au-dessous du cul-de-sac, à peu près à la hauteur du 
troisième trou sacré, une anastomose transversale bien distincte, formée par une 
seule veine, et qui donne à leur ensemble l'aspect d’une arcade à concavité supé- 
rieure. Les plexus ou bouquets transversaux et cette anastomose naissent plus 
ou moins exactement au niveau de dilatations ampullaires des plexus longitudi- 
naux. 
Toutes les veines intra-sacrées postérieures sont logées dans un tissu cellulo- 
adipeux très adhèrent à la face antérieure des arcs sacrés que rendent rugueuse les 
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épines d'insertion de ses filaments. En arrière du cul-de-sac, cetissu, rougeatre, 
peu abondant, réunit et fixe les unes aux autres les veines volumineuses et nom- 
breuses ; au-dessous du cul-de-sac, il devient blanchâtre, formé presque unique- 
ment de pelotes graisseuses, et les veines prennent une bien moindre part à sa 
constitution. 

y) Les veines intra-sacrées antérieures et postérieures communiquent les unes 
avec les autres au niveau des intervalles radiculaires. A la hauteur des premières 
et secondes racines sacrées, ces anastomoses, très volumineuses, réunissent les 
plexus longitudinaux antérieurs et les plexus longitudinaux postérieurs en 
passant à travers les palmures fenêtrées qui cloisonnent ces intervalles; plus bas, 
les anastomoses sont de deux sortes : les unes, antéro-postérieures, sont les 
analogues des précédentes ; les autres forment un système tout à fait spécial, 





Fig, 91. — Veines intra-sacrées postérieures. Veines longitudinales, plexus transversaux, 
veines radiculaires, ascendantes et descendantes. 


et méritent le nom de veines radiculaires ascendantes : commençant à la 
troisième racine sacrée, distinctes jusqu’à la cinquième, elles naissent du 
plexus longitudinal postérieur un peu au-dessus du point où il croise la 
racine correspondante, suivent le bord externe de cette racine, en fournissant 
chemin faisant à sa gaine durale quelques minces ramuscules, l'accompagnent 
jusqu'à sa jonction avec le sac dural, et vont s’anastomoser, en avant de ce sac, 
avec les veines sacrées antérieures. 

b) Les anastomoses qui réunissent les veines intra-sacrées et les veines extra- 
sacrées, sont constituées par des veines osseuses ct des veines radiculaires. 

a) Les veines osseuses formenttrois groupes : un groupe situé dans les corps ver- 
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{¢ébraux, un groupe situé dans les masses latérales, un groupe situé dans les ares. 

Les veines des corps vertébraux sacrés creusent 4 leur intérieur des 
canaux plus ou moins réguliers, mais qui généralement vont, comme les branches 
d'un éventail, aboutir en arrière, soit à une veine demi-circulaire, ouverte à ses 
deux extrémités sur le milieu de la face postérieure de chaque corps vertébral, 
soit directement aux trous que présente cette face postérieure. Les variations sont 
nombreuses, même pour les premiers corps vertébraux sacrés; dans les derniers 
on ne trouve plus que quelques canaux plus ou moins transversalement dirigés 
et venant toutefois encore aboutir sur la face postérieure à un ou plusieurs trous. 
Par ces trous de la face postérieure, les veines du corps vertébral communiquent 
avec les plexus transversaux antéricurs intra-sacrés ; par quelques orifices plus 
petits de la face antérieure du corps, ils vont s'anastomoser avec les veines 
sacrées antérieures médianes. Sur toite la hauteur du sacrum, ces canaux 
veineux s'envoient d'un corps verlébral à l'autre, à travers les articulations 
ossifiées, quelques ramifications. Enfin, leurs extrémités externes vont se conti- 
nuer avec les veines des masses latérales. 

Les veines des masses latérales forment au niveau de chaque pédicule sacré 
un groupe de veines transversales envoyant des ramuscules aux veines radicu- 
laires placées dans le canal en Y et vont aboutir au plexus extra-sacré postérieur 
externe par l'intermédiaire des orifices veineux situés au fond des dépressions 
latérales du sacrum. Ces groupes se réunissent d'une vertèbre sacrée à l’autre 
par quelques anastomoses longitudinales, plus importantes que celles qui réunis- 
sent les veines des corps vertébraux, et donnant à l'ensemble de chaque système 
Jatéral l'aspect d'un véritable plexus longitudinal intra-osseux. 

Les veines des arcs, beaucoup moins volumineuses, sont analogues aux veines 
qui, aux autres régions du rachis, traversent les ligaments interlaminaires, et 
qui, au sacrum, ces ligaments étant ossifiés, traversent des trous osseux, surtout 
abondants sur la ligne médiane, entre les apophyses épineuses. Ces veines ont 
pour but à peu près unique de réunir les plexus transversaux postérieurs intra- 
sacrés et les plexus extrasacrés postérieurs para-épineux. 

8) Les veines radiculaires naissent, pour la première et la deuxième racine 
sacrée, de l'anneau veineux que forment autour de chacune d'elles les plexus 
longitudinaux antérieurs et les plexus longitudinaux postérieurs. Pour les paires 
suivantes, où cet anneau n'existe pas, elles naissent indépendamment des plexus 
longitudinaux antérieurs, et des plexus longitudinaux postérieurs. Mais alors, au 
lieu de naître comme les première et deuxième veines radiculaires, au niveau 
même où les vaisseaux longitudinaux croisent la racine, elles en naissent plus 
bas, de manière à se rendre transversalement et directement au trou sacré corres- 
pondant. 

Les veines radiculaires sont ordinairement au nombre de quatre pour chaque 
racine, deux antérieures et deux postérieures. Arrivées à la bifurcation du cou- 
duit en Y, les quatre veines radiculaires suivent le nerf sacré antérieur : les 
veines antéro et postéro-supérieures accolées à l'os par une mince toile cellu- 
leuse, les veines postéro et antéro-inférieures au contraire, séparées de l’os et du 
nerf par du tissu cellulo-adipeux. Bien entendu ces quatre veines présentent 
entre elles des anastomoses à mailles allongées suivant la direction du nerf, et 
de disposition fort variable. De la face interne du filet qui en résulte, naissent 
des veinules qui vont se rendre à la gaine durale radiculaire. D'autre part, de la 
face externe de ce filet, en un point variable, d'ordinaire au niveau où le conduit 
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en Y se bifurque, naft une veinule qui va traverser sa bifurcation postérieure, en 
passant en dehors ou en dedans du nerf sacré postérieur, dans le tissu graisseux 
qui enveloppe celui-ci de toutes parts. 

Ces dispositions, très neltes au niveau des première, deuxième, troisième et 
quatrième racines sacrées, s’effacent au niveau des cinquième paire sacrée et 
première coccygienne, à côté et au-dessous desquelles on peut seulement, et pas 
toujours, trouver quelques veinules, perdues dans le tissu graisseux. 

Les veines radiculaires aboutissent, nous y reviendrons dans un instant, celles 
de la bifurcation antérieure du conduit en Y, aux veines extra-sacrées antérieures 
latérales celles de la bifurcation postérieure au plexus extra-sacré postérieur 
moyen. 

c) Les veines extra-sacrées se divisent en extra-sacrées antérieures et extra- 
sacrées postérieures. 





Fi. 92, — Veines extra-sacrées postérieures ; plexus para-épinoux, plexus des trous sacrés, 
plexus des dépressions latérales, 


a) Les veines extra-sacrécs antérieures sont au nombre de trois: l'une médiane, 
les deux autres latérales. 

La sacrée antérieure médiane naît au niveau du corps de la première verlèbre 
eoccygienne ou de la cinquième sacrée, par des veinules qui se réunissent en un 
tronc, souvent dédoublé, montant sur la ligne médiane, pour, au niveau du disque 
sacro-lombaire, obliquer à gauche et se rendre dans la veine iliaque primitive 
gauche, exceptionnellement dans les veines lombaires ascendantes gauches. Au 
niveau de chaque corps vertébral sacré, la veine médiane reçoit quelques veinules 
osseuses et deux veines transversales peu volumineuses. 

Les sacrées antérieures latérales, nées au niveau de la face antérieure des der- 
nières pièces coccygiennes, c'est-à-dire plus bas que la veine médiane, remontent 
en coupant le quart interne de la circonférence des trous sacrés antérieurs, pour 
se rendre dans les veines iliaques internes, et quelquefois, dit M. Sappey, dans 
l'iliaque primitive. Elles reçoivent, au niveau des trous sacrés antérieurs, les 
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quatre veines radiculaires qui en sortent; il cxisle souvent a ce niveau un anneau 
plus ou moins large, formé soit par ces veines, soit par les sacrées latérales et 
d'où partent un certain nombre de veinules qui se perdent dans le pyramidal. 
Les sacrées latérales forment donc moins une veine proprement dite qu'un plexus. 

8) Les veines extra-rachidiennes postérieures, accolées à la face postérieure du 
sacrum par les travées fibreuses de directions diverses qui réunissent l'une a 
l’autre les diverses saillies de cette face postérieure, forment trois trainées 
plexiformes longitudinales, la première à la base des apophyses épineuses la 
seconde au niveau des trous sacrés postérieurs, la troisième au niveau des 
dépressions latérales qui servent d'insertion à divers faisceaux de la masse sacro 
lombaire, et au grand ligament sacro-sciatique. Le plus important de ces plexus 
est formé par les veines sortant des trous sacrés postérieurs au-dessous du nerf 
correspondant; leur branche principale se dirige en bas pour s’anastomoser 
avec les ramuscules ascendants venus du trou sous-jacent. L’arcade irrégulière 
verticale qui résulte de cette anastomose fournit des branches internes et des 
branches externes. Les branches internes vont s’anastomoser avec le plexus 
para-épineux peu important, formé par les veinules laminaires, les unes ascen- 
dantes, les autres descendantes. Les branches externes divergent en se ramifiant 
et vont s’anastomoser, par des ramuscules peu importants, avec les veines 
qui sortent des dépressions latérales de la face postérieure du sacrum pour 
suivre les ligaments sacro-sciatiques qui s’insèrent en ce point. 

Telle est la description que nous croyons, après de nombreuses recherches, 
pouvoir donner des veines intra ct extra-sacrées. Sans aucun doute, elle est un 
peu schémalique, mais pas plus que celle donnée par Walther pour les autres 
veines rachidiennes, et qui est devenue classique. Du reste, pour des vaisseaux 
aussi variables, le choix d’un type est le seul mode de description possible : 
mode salisfaisant à condition de ne pas oublier combien communes sont les 
variantes qui, sur tel sujet ou tel point, peuvent obscurcir la netteté du type 
choisi. 


——- ——— - —— 
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892) Du faisceau dit: « Bandelette sous optique » dans la racine 
postérieure du thalamus, par It. Brissaup. Nouvelle Iconographie de la 
Salpétriére, 1894, n° 2, p. 99. 


Les lésions du segment postérieur de la capsule interne au voisinage du corps 
genouillé externe intéressent souvent la bandelette sous-optique; d'autre part une 
certaine portion des fibres de la bandelette dé xénèrent dans les déficits corticaux 
du lobe temporal; à ce double titre il convient d’en préciser la disposition ana- 
tomique normale. 

La bandelette sous-optique, faisceau temporo-thalamique d'Arnold, faisceau 
sphénoido-thalamique (B. 8. O.) représente par son extrémité postérieure la ter- 
minaison thalamique de la racine postérieure de la couche optique. De là les 
fibres vont s’étaler en éventail dans le bloc sphénoïdal. L'auteur étudie le trajet 
de ces fibres qui, avant de diverger, restent encore quelque temps groupées en 
un faisceau compact; le faisceau unciforme sépare complètement l'extrémité sphé- 
noïdale de la bandelette sous-optique, de la région opto-striée; aucun groupe 
important de fibres de la bandelette sous-optique ne remonte sur la capsule 





ANALYSES 647 


externe, au-dessus et en dehors du faisceau unciforme. La majeure partie des 
fibres semblent aboutir à l'extrémité antérieure du lobe sphénotdal, entre la pointe 
de ce lobe et la convexité antérieure du noyau amygdalien (six photographies, 
deux schémas). 

Une coupe vertico-transversale passant par le milieu du corps genouillé 
externe (G. E.) permet de voir la bandelette sous-optique (B. S. O.) au niveau 
où elle est toujours le plus compacte (fig. 93). Sa section à ce niveau la fait voir 





Nr 7 


Fic. 98. — Coupe vertico-transversale passant par le corps genouillé externe, 


toujours sous une forme identique à elle-même. Elle est elliptique à grand axe hori- 
zontal, et limitée en dedans par la convexité externe du corps genouillé (G. E.), 
en bas par la languette amincie de substance grise qui s’étale de dedans en 
dehors à la base de ce noyau; elle confine ainsi à l'épendyme ventriculaire ; en 
dehors elle touche la queue du noyau caudé (N. C. C.) ; en haut, elle est limitée 
par la couronne rayonnante du corps genouillé externe, et, un peu plus en 
dehors, par les fibres du segment postérieur de la capsule interne  FeinpeL. 


893) Le faisceau sensitif, par J. Soury. Revue générale des sciences, 
30 mars 1894, p. 190. 


Si de l'écorce cérébrale aux différents territoires musculaires, la voie centri- 
fuge des mouvements volontaires est bien connue, il n'en est pas de même des 
voies nerveuses de la sensibilité générale, qui de la périphérie du corps mon- 
tent par lu moelle épinière, au cervelet, aux cerveaux moyen et intermédiaire, 
enfin à l'écorce des circonvolutions fronto-pariétales. 

M. Soury décrit, surtout d'après M. Edinger, la constitution du faisceau sensitif 
dans la moelle jusqu'aux fibres arciformes internes et au ruban de Reil. Mais 
au lieu de terminer ce faisceau dans les tubercules quadrijumeaux ou dans les 
couches optiques, il le prolonge plus loin jusque dans les circonvolutions cen- 
trales. 11 s'appuie surtout sur une observation anatomo-pathologique due à 
Otto Hüsel d'Hubertusburg pour établir l'existence de ce ruban de Reil cortical. 
Il s'agit d'un cas de porencéphalie exactement limitée à la substance du manteau 
cérébral et de l'hémisphère gauche et qui avait détruit la plus grande partie des 
circonvolutions ascendantes. Les dégénérations secondaires ne portèrent pas 
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seulement sur les cordons pyramidaux, mais s'étendaient dans le ruban de Reil, 
dans les fibres arciformes internes, jusqu'aux noyaux des cordons postérieurs. 
Plusieurs auteurs el en particulier M. Mahaim, discutent cette observation et 
veulent interrompre le ruban de Reïil dans la couche optique. Le travail de 
M. Soury expose et résume la plupart des études récentes sur la constitution du 
faisceau sensitif. PIERRE JANET. 


894) La localisation cérébrale de la sensibilité générale, par J. Sowry. 
Revue générale des sciences, 30 avril 1894, p. 274. 


La nature fonctionnelle des faisceaux nerveux qui se terminent dans une aire 
de l'écorce du cerveau, démontre celle de cette région. 

La démonstration anatomique du faisceau sensitif que M. Soury a étudiée dans 
un précédent article implique donc celle de la nature fonctionnelle des régions 
de l'écorce où il se distribue. La sensibilité générale de l'organisme sous tous ses 
modes doit donc être représentée chez l'homme dans les circonvolutions centrales, 
puisque le faisceau sensitif s'y termine. 

M. 8. étudie toutes les observations cliniques et anatomiques qui établissent 
ce rôle descirconvolutions ascendantes, celles de Dejerine 1893, de Darkschewitsch 
1890, de Rensom 1892, de Madden 1893, les expériences de Knapp 1891, de 
Dana 1893, qui ont pu, en excitant la région pariétale mise à nu, provoquer 
des troubles sensitifs aussi bien que moteurs. II discute la thèse que M. Ferrier 
soutient encore, c'est-à-dire l'indépendance des régions motrices et des régions 
où siège la sensibilité générale. 

Il conclut en montrant que le muscle est le seul organe moteur et que les nerfs, 
les cellules nerveuses, et surtout l'écorce cérébrale n'ont d'autres fonctions fon- 
damentales que la sensibilité. PIERRE JANET. 


895) Sur la situation du noyau du pathétique. (Ueber die Lage des 
Trochleariskernes), von Dr Kauscn. Neurol. Centralb., n° 14, 15 juillet 1894. 


Les auteurs ont attribué au pathétique trois noyaux différents : un noyau à 
petites cellules, appartenant en réalité à la substance grise du canal encéphalo- 
médullaire, décrit puis rejeté par Westphal ; un second appartenant à l’extré- 
mité du noyau de l'oculo-moteur, appelé par Westphal et Siemerling : noyau 
ventral postérieur de l'oculo-moteur ; un troisième désigné par Westphal et 
Siemerling sous le nom de noyau principal du pathétique. Or ce dernier, d'après 
l'auteur, situé dans la substance grise épendymaire, formé de cellules assez 
grosses, rondes ou allongées et pauvre en fibrilles, n'est pas un noyau moteur. 
Le véritable noyau du pathétique est le noyau appelé par Westphal et Siemerling 
noyau ventral postérieur de l'oculo-moteur, noyau formé de belles cellules multi- 
polaires et possédant un riche réseau de fines et grosses fibres. I] est situé dans 
la profondeur du faisceau longitudinal postérieur. C'est là qu'aboutissent la 
plus grande partie des fibres radiculaires du pathétique. Les autres, en petit 
nombre, se terminent dans le faisceau longitudinal postérieur eu franchissant la 
ligne médiane. P. Lonpe. 


896) Sur le développement histologique de l'écorce cérébelleuse en 
rapport avec la faculté de la locomotion. Note préliminaire par 
P. AureLio Lui. Rivista sperimentale di Frenatria, 1894, fasc. II. 


Par l'étude histogénétique du cervelet chez quelques animaux de l'ordre des 
mammifères et des oiseaux, l’auteur a pu établir que : 


ANALYSES 649 


lo L'écorce cérébelleuse atteint sa forme définitive à l'époque précise où se 
montre chez les animaux l'aptitude à la marche et à la direction ; chez les 
oiseaux qui marchent aussitôt nés,le développement est complet dès la naissance. 

2° Le mode de développement des divers éléments est complexe. I] n’est pas 
certain que le stratum granuleux externe représente un stade embryonnaire de 
la substance moléculaire, car la majeure partic des éléments qu'on y distingue 
n'ont pas l'aspect d'éléments nerveux, et pour quelques-uns, on pourrait dé- 
montrer leur nature névroglique; c'est seulement sur la zone limitrophe à la 
zone moléculaire, et qu'on peut considérer comme partie conslituante do 
celle-ci, qu'on distingue à l’état embryonnaire des cellules ayant une certaine 
ressemblance avec les cellules nerveuses qu'à l’état adulte on trouve à cette 
même place. 

C'est justement là que par la safranine et la méthode de Bizzozero on peut 
mettre en évidence des figures karyokynétiques. Il est probable que par la mul- 
tiplication de ces cellules, par l'accroissement du plexus fibrillaire de la zone 
moléculaire, par le développement régulier des cellules de Purkinje, cette couche 
granuleuse externe doit subir un processus lent d’atrophie. 

4° Les éléments qui se développent avec le plus de régularité à mesure que 
l'animal acquiert l'aptitude à la marche, sont Jes cellules de Purkinje et les 
cellules qui se trouvent à la partie la plus profonde de la zone granuleuse 
externe : c'est-à-dire les cellules qui ont la signification de cellules motrices et 
qui, au moins en partie, selon quelques auteurs, représentent par leurs prolon- 
gements, un système d'association entre les divers éléments ganglionnaires. 
Par contre, la couche granuleuse interne cst celle qui à la naissance se montre 
à un degré avancé de développement, que les animaux soient ou non à ce moment 
doués de la faculté de marcher. E. Box. 


897) Les nouvelles idées sur la structure du système nerveux, par 
M. S. Ramon y Casa. Revue générale des sciences, 15 mars 1894, p. 141. 


Cet article est la reproduction d’une « Croonian lecture » faite le 8 mars 1894. 
L’auteur passe en revue les principales découvertes qui ont été faites récem- 
ment dans l'histologie des centres nerveux par les applications de la méthode 
de Golgi et auxquelles il a lui-même beaucoup contribué. Après avoir exposé le 
principe de la méthode et les notions générales sur les cellules et les fibres 
nerveuses, l’auteur insiste sur quelques points particuliers. On trouvera dans ce 
travail, une étude sur les divers éléments de la moelle épinière, sur les con- 
nexions des fibres nerveuses olfactives, sur les connexions des fibres visuelles 
et des cellules de la rétine, sur les rapports des différentes neurones dans une 
lamelle du cervelet. La dernière étude est consacrée aux connexions des 
éléments de l'écorce cérébrale et l’auteur expose brièvement quelques réflexions 
intéressantes sur le développement et le perfectionnement des cellules pyrami- 
dales. PIERRE JANET. 


898) Sur la fine anatomie et la signification physiologique du sys- 
tème nerveux sympathique. (Ueber die feinere Anatomie und die physio- 
logische Bedeutung, etc...), par A. V. KôüLuxer, 66 Versammlung deutscher 
Naturforscher une Aerzte. Wien, 24 septembre 1894. In Miénchener med, 
Wochenschr., 1894, p. 831. 


Cette importante communication, dans laquelle Külliker jette un coup d'œil 
d'ensemble sur la constitution du système sympathique, est rédigée dans un 
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style trop concis par lui-même pour se prêter à l'analyse ; nous nous bornons à 
reproduire les conclusions de l’auteur : 

« Le système nerveux sympathique est en partie indépendant du reste du sys- 
tème nerveux, en partie étroitement uni à celui-ci. 

Il est indépendant par ses ganglions qui, tous, apparaissent comme les points 
d'origine de fibres nerveuses fines en partie amyéliniques ; ilest dépendant par 
les fibres des nerfs crâniens et spinaux qui, par l'intermédiaire des branches 
anastomotiques, s'introduisent dans le territoire sympathique. 

Ces éléments cérébro-spinaux du sympathique sont en partie sensibles et 
transmettent les rares sensations conscientes que nous avons de nos viscères ; 
d’autre part, ils sont moteurs et transmettent indirectement les excitations da 
cerveau et de la moelle, par leur action sur les ganglions sympathiques, à tous 
les territoires munis de musculature involontaire et aux glandes. 

Les fibres ganglionnaires du sympathique sont incontestablement motrices 
pour la plupart et innervent directement tous les muscles lisses du corps dont 
elles produisent une contraction moyenne, peu intense, qui est le tonus ; deuxié- 
mement, elles peuvent causer une forte contraction de ces muscles; troisième- 
ment, dans quelques cas (cœur, vaisseaux, parois intestinales) elles amènent 
parfois un relâchement des muscles. 

Il n’est pas invraisemblable que parmi les fibres sympathiques il s'en trouve 
de sensitives qui jouent un rôle dans les réflexes du territoire du sympathique. 

On peut considérer également comme presque certain que les fibres nerveuses 
sympathiques exercent aussi une influence importante sur le chimisme de cer- 
taines glandes. 

Les relations du système cérébro-spinal avec le système sympathique sont 
non seulement directes, mais aussi indirectes en ce sens que les excitations des 
fibres cérébro-spinales sensitives déterminent des réflexes dans le domaine du 
grand sympathique et inversement... 

Quant à la manière d’être et aux rapports des éléments entre eux, le sympa- 
thique se comporte comme le système cérébro-spinal. Les éléments consistent 
dans les deux cas en unités microscopiques, les arbrisseaux nerveux, dont 
chacun est composé par une cellule nerveuse, et des fibres nerveuses. Dans 
certains cas, les cellules sont pourvues d’un seul prolongement nerveux à longue 
portée, elles sont unipolaires; dans d'autres cas, elles comptent de nombreux 
prolongements et sont multipolaires, parmi ceux-ci l'un est long, c'est le prolon- 
gement nerveux, les autres sont courts, ce sont les dendrites. 

Tous les prolongements des cellules nerveuses peuvent être considérées au 
point de vue physiologique comme des appareils de conduction cellulipète, les 
longs prolongements, au contraire, ont une conduction cellulifuge. Tous ces pro- 
longements se terminent par des ramifications plus ou moins nombreuses et 
agissent seulement par contact et non par soudure soit entre eux, soit avec les 
corps cellulaires. 

De même les fibres nerveuses provenant des nerfs cérébro-spinaux et se ren- 
dant dans les ganglions sympathiques, se terminent dans ceux-ci par des rami- 
fications libres et n’agissent que par contact sur les cellules des ganglions sym- 
pathiques. 

Ainsi constitué, le système nerveux sympathique tout entier apparaît comme 
une chaîne à mailles abondantes d'unités nombreuses motrices et peut-être aussi 
sensitives se juxtaposant, pénétrant les unes dans les autres, qui proviennent en 
première ligne des nerfs cérébro-spinaux ; aussi, le système sympathique peut-il, 
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à un point de vue élevé, être considéré comme une branche du système cérébro- 
spinal qui est, lui aussi, composé de nombreuses unités et arborisations ner- 
veuses psychiques et somatiques 4 action centripéte et centrifuge. » 

Pierre Marnie. 


899) Contribution a l’étude du centre convulsif, par le D' Vyrousorr, 
en russe. Messager neurologique de Bechterew, 1894, t. II, f. 3, p. 149-152. 


L'auteur a exécuté une série d'expériences sur le lapin, dans le but de con- 
trôler les recherches de Nothnagel sur le « centreconvulsif » (pont de Varole ou 
moelle allongée). Il conclut qu'un accès épileptique complet ne peut être pro- 
voqué par l'excitation du centre convulsif chez le lapin que lorsque les hémis- 
phères sont intacts ; ceci démontre que l’écorce prend une grande part dans le 


développement de l'épilepsie. J. TARGOWLA. 
NEUROPATHOLOGIE 
900) Un cas d’athétose, par BLuuenau de Grodno. Revue de médecine russe, 
n° 10, 1894, 


Soldat de 21 ans; chute d'une grande hauteur à l'âge de 5 ans, perte de con- 
naissance et hémiplégie gauche, à la suite de laquelle se sont développés les 
mouvements athétosiques des doigts du mème côté. Actuellement le malade pré- 
sente des mouvements athélosiques non seulement dans les doigts, mais aussi 
à lavant-bras, à l'épaule, ainsi qu'aux orteils, à l'articulation tibio-tarsienne et à 
celle du genou du côté gauche ; les mouvements de la langue, et par suite la 
parole, sont également touchés. En outre, douleur à la percussion de la région 
pariétale du crâne, hémiparésie et hémianesthésie gauche. 

L'auteur admet que l'athétose est en rapport avec l'irritation des fibres du 
faisceau pyramidal, à partir de la région motrice de l’écorce jusqu’au bulbe. 
Dans le cas actuel, l'hémiplégie et l'hémiathétose gauche ont été vraisembla- 
blement dues à une hémorrhagie causée par le traumatisme et une encé- 
phalite circonscrite consécutive siégeant au niveau de la région motrice de 
l'écorce. La douleur constatée à la percussion de la région pariétale, vient con- 
firmer celte localisation. Comme, d'après Flechsig et Hôüsel, la région motrice 
de l'écorce est en même temps sensitive, l’hémianesthésie trouve également son 
explication. J. TARGowLA. 


901) Nouvelle théorie sur les causes de quelques maladies nerveuses, 
particulièrement de la névrite et du tabes. (Eine neue Theorie über 
die Ursachen einiger Nervenkrankheiten, etc.), par L. Enixcer. Sammlung 
klinischer Vortraege, N.F. n° 106, 1894. 


Edinger déclare tout d'abord s'être inspiré des opinions émises indépendam- 
ment l'un de l’autre par Weigert et par W. Roux, sur le « combat des parties 
dans l'organisme ». On sail que, notamment pour le premier de ces auteurs, ce 
a combat » consiste en ce que les éléments histologiques sains se développent 
aux dépens des éléments histologiques altérés ou affaiblis et tendent à prendre 
leur place, de telle sorte que les scléroses ne seraient qu'une prolifération des 
éléments conjonctifs sains sc substiluant aux éléments nobles dégénérés des 
parenchymes. Cette altération, cet affaiblissement des éléments nerveux (neu- 
rone entier) peuvent survenir soit lorsque l'activilé de ces éléments étant nor- 
male leur réparation est insuffisante, soit lorsque la réparation étant suflisante 
pour une activité normale leur fonctionnement se trouve exagéré pour une cause 
quelconque. C’est ainsi qu’on connaît les paralysies qui surviennent à la suite 
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d'un travail musculaire excessif. Dans ces cas la fonction, loin d'exercer une 
action fortifiante, est une cause de destruction par suite de l'insuffisance relative de 
la réparalion des éléments nerveux. — L'auteur applique cette théorie pour 
expliquer la pathogénie de la névrite multiple et aussi celles du tabes. 11 insiste 
particuliérement sur celle dernière et, à l'appui de son opinion, apporte un grand 
nombre d'arguments d'ordres divers. Si, dit-il notamment, dans cette dernière 
affection les fibres les plus fortement frappées sont les fibres sensilives de 
l'appareil musculaire, cela tient à ce que ce sont celles qui sont le plus actives 
pendant la station et la marche, actes qui chez l'homme sont indéfiniment répétés : 
ce sont donc les fibres dont la réparation doit être la plus abondante ; si par 
suite d'une cause quelconque (syphilis ou autre) cette réparation devient insuf- 
fisante, leur altération survient et le tissu conjonctif proliférant à leur voisinage 
ne tarde pas à prendre la place qu'elles n'ont pas su conserver. — Edinger 
applique le même raisonnement à la dégénération des faisceaux pyramidaux 
dans différentes maladies ainsi qu'à la maladie de Friedreich, à la paralysie 
générale, etc. — Il faut noter encore qu'il rapporte les altérations constatées 
dans certaines intoxications (notamment l'ergotisme), non pas à l'action directe 
du poison sur les éléments nerveux, mais au trouble déterminé par ce poison 
dans la réparation de ces éléments. PIERRE MARIE. 


902) Sur l'étiologie de la paralysie faciale périphérique, par le 
Dr Rap Hatscuex (clinique de Nothnagel). Jahrbicher für Psychiatrie, XIIIe 
vol, 1er cahier 1894, p. 37. 


Sur 80 cas traités, il y avait 10 paralysies récidivantes, dont 7 appartenaient à 
la paralysie dite rhumatismale. Après avoir cité les cas publiés par de nombreux 
auteurs, H. donne les siens cn résumé, ce qui porte à 36(18 hommes, 17 femmes, 
1 inconnu) les cas sur lesquels se base son travail. 17 fois la paralysie était loca- 
lisée du même côté dans les récidives (8 fois à gauche, 7 fois à droite). Dans 
18 cas la paralysie atteignait les deux côtés. Autant de fois à droite qu’à gauche 
(23). Les paralysies sont généralement périphériques; il y a cependant une 
forme qui s'accompagne de paralysies oculaires aussi récidivantes. 

On observe tous les degrés d'intensité de la paralysie, depuis les cas qui 
guérissent en huit jours, jusqu’à ceux qui ont une réaction complète de dégéné- 
rescence. D’ordinaire, la gravité augmente avec le nombre des récidives. Il y a 
quelques exceptions, les récidives étant parfois moins intenses. L'auteur n'a 
trouvé qu'une seule fois des antécédents héréditaires nerveux (la mère souffrait 
parfois de maux de tête n'ayant aucun caractère migraineux). Dans tous les 
autres cas, pas d’hérédité névropathique, contrairement aux observations de 
Neumann. Bernhardt et Braumwell avaient déjà insisté sur ce point. Il peut y 
avoir une prédisposition familiale à la paralysie faciale, en dehors de toute 
hérédité nerveuse. Dans deux cas, diabète, comme quelques auteurs l'ont aussi 
noté; lésion périphérique ou non nucléaire (Dufour). Une fois, l'extraction d'une 
dent a causé la récidive. Un cas chez un syphilitique au début des accidents 
secondaires (plusieurs cas analogues dans la littérature). Le traitement anti- 
syphilitique resta sans effet sur la paralysie, ce qui prouverail qu'elle n'avait 
qu'une relation indirecte avec l'infection. Lorsque la paralysie faciale apparaît 
quelques mois plus tard, elle est alors directement causée par la syphilis. Un 
cas de diplégie faciale après les oreillons; guérison en six semaines. Un cas de 
paralysie faciale après une angine fébrile; guérison en trois mois. La paralysie 
faciale isolée s'observe très rarement dans les maladies infectieuses aiguës. Plus 
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souvent dans la diphtérie, la parotide, etc., ce qui ferait supposer une névrite 
ascendante. L'auteur cile la manifestation épidémique de paralysies faciales 
observée à Brest par Quingois, il pense qu'elles étaient périphériques, mais il 
met en doute leur nature grippale, car rien de semblable n’a été observé ailleurs 
(sauf peut-être le cas de Zaniboni). 

L’auteur termine en donnant une statistique de tous ses cas qu'il compare 
avec celle de Bernhardt. Il trouve, comme celui-ci, plus d'hommes que de femmes 
(32 hommes, 26 femmes), ce qui contredit l'opinion de Neumann qui pensait que 
la femme était plus souvent atteinte de paralysie faciale, par la raison qu'elle 
est « plus entachée de nervosisme » que l'homme. Quant à l'âge, l’auteur en a 
observé depuis 1 an jusqu'à 80 ans. Dans 7 cas seulement existait une hérédité 
névropathique, tandis qu’elle manquait presque toujours dans les paralysies 
récidivantes, où elle se serait au contraire le plus souvent rencontrée si celte 
hérédité jouait un rôle dans l’étiologie. Douleur prodromique dans 20 cas, dont 
2 seulement furent graves. L'auteur n’a constaté aucune relation entre la douleur 
et la gravité de la paralysie. L'auteur dit qu'il n'a pas reconnu une influence 
spéciale des saisons. Cependant, les cas les plus graves ont été observés en 
novembre et décembre, et si l’on additionne les cas des mois les plus froids 
(novembre, décembre, janvier et février) on en trouve 23) ; tandis qu'il n’y ena 
eu que 15 pendant les mois de mai, juin, juillet et août. 

II. a constaté rarement des troubles de la sensibilité (3 fois hyperesthésie 
avec troubles vaso-moteurs, 4 fois troubles isolés de la sensibilité, et 9 fois 
enflure seule). Il pense que cela provient du fait que la plupart des malades 
viennent tardivement à la clinique, tandis qu’on observe surtout ces troubles au 
début de la paralysie et qu’ils sont transitoires. 

En appendice, l’auteur donne un nouveau cas de paralysie récidivante chez un 
syphilitique, sans aucune hérédité nerveuse. P. LaDane. 


903) Des vraies et fausses paralysies des membres supérieurs chez 
les nouveau-nés, par le Dr R. A. Peters. Vratch, 1894, 12 et 14, p. 345 
et 406. 


On observe quelquefois chez les nouveau-nés des attitudes paralytiques de 
l'une ou des deux extrémités supérieures. L'auteur a recueilli vingt-neuf obser- 
vations de ce genre de paralysies. La plupart appartiennent aux cas dits 
paralysies infantiles post partum, connues, dans la littérature étrangère sous 
le nom de paralysies obstétrica!es, dénomination inexacte souvent d’ailleurs, 

Après un historique assez détaillé de la ques- 
tion et l'analyse des théories existantes, l'auteur ros 
incline à admettre que le traumatisme, causé par | 
l'accouchement, porte presque exclusivement sur 
le système nerveux du nouveau-né. | i 





En partant de ce point de vue, l’auteur dis- 
tingue les paralysies infantiles post-partum en : 
1) centrales. Deux observations avec autopsie, l’une 
de cause cérébrale (fig. 94), l'autre de cause spi- fFyq, 94, — Paralysie radiale, 
nale, etc. ; 2) périphériques, vingt observations. Tous contracture des extenseurs 
les vingt cas présentaient les symptémes caracté- (suite de lésion cérébrale). 
ristiques d’une affection nerveuse périphérique, 
parfois trés marqués : atrophie des muscles, et dans les cas plus anciens, celle 
des os, réaction électrique diminuée et parfois absence complète dans les régions 
atteintes. 
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L’auteur divise les paralysies périphériques en trois principaux groupes : 

I. Paralysies de tout le membre supérieur, à partir de l'omoplate, jusqu'aux 
doigts. (Paralysie totale du plexus brachial.) 

II. Paralysies localisées principalement aux régions de l'omoplate, de l'épaule 
et du coude. (Paralysie d’Erb et celle de plusieurs branches du plexus brachial 

III. Paralysies limitées surtout au poignet et aux doigts, avec attitude de la 
main-type de la paralysie radiale. 

Toutes ces considérations sont suivies de tables explicatives, renfermant les 
principaux moments des histoires de la maladie, ayant provoqué les paralysies, 
ainsi que leurs rapports avec l'acte de l'accouchement et l'intervention 
obstétricale. 

En consultant les chiffres de ces tables, on voit que : 1) dans la plupart des 
cas les couches étaient très laborieuses (huit fois intervention de l’accoucheur; 
trois fois celle de la sage-femme).2) Le tableau des paralysies variait suivant la 
présentation (tête ou siège). La monoplégie brachiale totale prédominait dans la 
présentation par la téte. Dans dix cas il y avait position occipitale, dont dans 
huit, paralysie de tout le membre, et deux fois seulement lésion des muscles 
innervés par le nerf radial; la forme de Erb n'a point été observée. Par contre, 
dans la présentalion par le siège, l’état paralytique se manifestait toujours sous 
la forme de Erb, abolition des mouvements des articulations de l'épaule et du 
coude, avec conservation de ceux du poignet et des doigts. 

3) Trois fois ces paralysies ont été observées à la suite des accouchements 
normaux. Trois observations à l'appui. 

L'auteur insiste beaucoup sur le § 3, vu que jusqu’à présent on ne trouve nulle 
part la description des paralysies obstétricales sans intervention de l'accoucheur. 

En se basant sur le mécanisme de l’accouchement normal, l’auteur croit que 
dans chaque accouchement: par la téte première il doit exister un certain 
traumatisme du plexus brachial au moment où les épaules du fœtus sont 
mises en contact avec l'arcade du pubis de la mère. En outre, chaque fois 
qu'il y avait position occipito-iliaque gauche antérieure, l'auteur constatait des 
monoplégies droites, dans les cas d’occipito-iliaque droite antérieure, des mono- 
plégies du côté opposé (gauches). 

Dans les cas de présentation par /e siège, les monoplégies peuvent être mises 
sous la dépendance également d'un traumatisme au moment où les épaules 
passent au-dessous de l'arcade pubienne, et où la clavicule se rapproche de la 
région cervicale de la colonne vertébrale. Observation à l’appui. Dans la présen- 
tation par le tronc le mécanisme de l'accouchement est le même que dans celle 
par le siège, 

Fausses paralysies. — Sous ce nom l'au- 
teur désigne un élat d’immobilité complète du 
membre, sans lésions du système nerveux, 
mais tenant à une fracture du col de l'humé- 
rus (cas personnel) ou à la tension des liga- 
ments de l'épaule et du poignet ayant occa- 
Fia. 95, — Fausse paralysie syphi- sionné une paralysie radiale (2° cas). 

litique. Aux fausses paralysies l’auteur rapporte 

également un état parétique des membres 

supérieurs chez les enfants syphilitiques. L'attitude de la main, dans ces 
cas, est assez analogue à celle de la paralysie radiale (fig. 95). Il existait 
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toujours une sensibiilité excessive a la partie inférieure du radius et un léger 
gonflement. Succés du traitement spécifique. Observation. 

Dans les six cas, observés par l'auteur, on avait affaire à des lésions syphili- 
tiques des épiphyses. 

En terminant, l’auteur insiste sur une irrégularité dans l'attitude des deux 
mains, rappelant un état paralytique et observée deux fois. L'examen a démontré 
l'absence de lésion nerveuse à proprement parler, mais il y avait de la contrac- 
ture de plusieurs groupes musculaires (fig. 96) 
d'origine congénitale. Ces contractures se 
seraient produites pendant la vie intra-uté- 
rine, en même temps que celle des membres 
inférieurs, condition nécessaire pour cons- 
tituer le type de cagneux. 

Pourquoi ne pas admettre la main vara 
congénitale comme le pied varus? On en 
trouve des indications chez un auteur an- 
glais (1). 

Le pronostic des paralysies obstétricales 
est en général assez favorable. Celles de tout 
le plexus brachial paraissent plus rebelles au 





: _  Fia@. 96. — Contractures congéni- 
traitement que la forme de Erb ou la para tales des doigts (mains botes). — 
lysie isolée du nerf radial. Pieds varus congénitaux (atrophies 

Toutefois, les unes et les autres peuvent osseuses). 


disparaîlre, sans laisser de traces, et dans 
peu de temps, même dans les cas graves, avec atrophie musculaire et osseuse. 

Cependant, les suites éloignées des paralysies post-partum peuvent présenter 
parfois une certaine gravité. Exemple d’un enfant, chez lequel l’auteur a trouvé, 
à l'âge de 13 ans, toutes les conséquences d’une paralysie radiculaire (du plexus 
brachial), d’origine congénitale. 

Quant au traitement, dans les cas de fractures, massage et intervention chirur- 
gicale. Dans les formes types de paralysies post-partum, au premier rang, élec- 
tricité et ensuite bains et frictions. Le massage énergique doit être proscrit, 
puisque dans les autres formes d'affections nerveuses périphériques, l’auteur a 
eu l’occasion d'observer assez fréquemment, dans les cas récents, de l’aggrava- 
tion, au lieu de l'amélioration attendue, surtout lorsque le massage énergique a 
été dirigé sur les troncs nerveux mêmes. 

Les lésions syphilitiques des épiphyses exigent un traitement mercuriel corres- 
pondant, lequel, en présence d’un bon état général, fait rapidement disparaître 
les phénomènes paralytiques des membres supérieurs. 

Dans les contractures musculaires congénitales, en outre du massage, on pour- 
rait penser aux ténotomies et aux procédés orthopédiques. B. BALABAN. 


904) Une forme rare dimpulsion ambulatoire survenue chez un 
hystéro-épileptique à la suite d’un traumatisme, par le Dr G. Anto- 
NINI. Rivista sperimentale di Frenatria, 1894, fasc. II. 


Curieuse histoire d'un hystéro-épileptique qui réussit à éviter l'attaque qu'il 
sent venir en se mettant à courir pendant une ou plusieurs heures ; puis cette 


(1) BERNARD E. BRODHURST. On the nature and treatment of club-foot, London, 1856, 
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course, voulue d’abord, devient à son tour impulsive, et comme le succédané 
involantaire de l’attaque. Par la réglementation et l'abriéviation progressive de 
la course, on parvient à guérir le malade et de son impulsion ambulatoire et de 
ses attaques convulsives. L'observation est à lire en entier. 

L'auteur développe, pour l'explication de ce cas, des considérations ingi- 
nicuses. 

La pathogénie de l'épilepsie, dit-il, quelle que soit sa forme, consiste, d'après 
Luciani ct Tamburini, en un état d'irritation anormale ou de tension de l'écorce 
cérébrale capable de troubler sous forme de paroxysme la fonction des centres 
psycho -moteurs. La convulsion n'est que cet excès d'activité transmise aux 
muscles. Ces centres se trouvent, au début de l'attaque, chargés de fluide ner- 
veux comme l'est d'électricité une bouteille de Leyde (Jackson). Quand la ten- 
sion intracellulaire a acquis un degré suffisant, l'accès commence, c'est-à-dire 
que la cellule met en liberté une certaine quantité de force nerveuse. La condi- 
lion sine gud non pour le développement, pour le déterminisme de l'accès n'est 
pas seulement l’excitabilité excessive des centres moteurs, mais surtout la 
diminution de l'action directrice des centres supérieurs. L’automatisme n'est 
possible que quand cette force inhibitrice, régulatrice, directrice des centres 
supérieurs sur les centres moteurs est au-dessous de sa tâche, et alors en effect 
les centres moteurs agissent automatiquement. 

Pareil mécanisme peut être invoqué pour les convulsions de l’hystérie, mutazis 
mutandis. 

Si, au moment où la tension intra-cellulaire va dépasser la limite physiolo- 
gique, la volonté intervient pour donner à ce fluide accumulé un autre travail 
que la convulsion, la marche ou la course par exemple, il se fera une détente 
qui retardera l'accès convulsif, et même l'empêchera de se produire si la déri- 
vation est suffisamment prolongée pour réduire au minimum la tension des 
centres psycho-moteurs. 

Mais, surtout chez un névropathe, une nouvelle habitude est vite prise et on 
comprend que le fluide nerveux se soit vite accoutumé à suivre cette nouvelle 
voie à mesure qu'il oubliait l’autre, à ce point que l’attaque involontaire, impul- 
sive, sc fasse maintenant de ce côté. 

L'auteur se demande s'il n’y aurait pas lieu d'essayer, chez les hystériques et 
les épileptiques, comme moyens curateurs des atlaques convulsives, les cxer- 
cices gymnastiques ou le travail musculaire prolongé. E. Boix. 


THERAPEUTIQUE 


905) De la méthode de Frenkel dans le traitement du tabes dorsalis, 
par Ostanxow. Messager neurologique de Bechterew, 1894, t. II, p. 3. 


On sait que, guidé par cette idée que l’ataxique doitré apprendre à coordonner 
ses mouvements et que les jeunes enfants manifestent de l'ataxie bien détermi- 
née, M. Frenkel a proposé une méthode mécanique particulière pour le traite- 
mentde l'ataxie. La méthode consiste à faire faire au malade, sous le contrèle de 
la vision et la direction du médecin, une série de mouvements plus ou moins 
compliqués adaptés à un but; le malade doit corriger attentivement tous les 
écarts relevant de l'ataxie, 

L'auteur a employé cette méthode dans laclinique neurologique du Dr Bechte- 
rew : presque dans tous les cas l'amélioration obtenue était sensible; dans cer- 
tains cas, après une application quotidienne de la méthode pendant un mois et 


ANALYSES 657 


demi, l'amélioration a été tout à fait brillante. La séance dure environ trente 
minutes et est terminée par lé massage des jambes. Une observation à l'appui. 
J. TARGOwWLA. 


906) Importance de la méthode de Frenkel dans le traitement du 
tabes dorsal. (Die Bedeutung der Frenkel'schen Methode bei der Behand- 
lung von Tabes dorsalis), par W. von Becuterew. Neurologisches Centralblatt, 
1894, p. 643, n° 18. 


A l'instigation de Bechterew, le Dt Ostankow a traité une série de tabétiques 
par la méthode de Frenkel (1). I! a obtenu, dans presque tous les cas, une amé- 
lioration importante de la motilité et dans quelques-uns des résultats tout a fait 
brillants. après un traitement de un mois et demi, répété tous les jours. 

Ostankow a suivi le mode d'application décrit par Hirschberg (2) : une séance 
quotidienne de trente minutes (les premiéres séances un peu moins longues) 
suivie d'un massage des pieds. Il est arrivé aux mêmes conclusions que Hirsch- 
berg. Les voici : 

19 Les troubles ataxiques des tabétiques sont remarquablement améliorés par 
la méthode de Frenkel. 

2° Les exercices gymnastiques raisonnés augmentent et rétablissent la 
vigueur musculaire dans les extrémités affectées. 

30 La coordination des mouvements pour la marche s'améliore, grâce au con- 
trôle de la volonté. 

4° Le malade reprend confiance en lui-même. | 

En outre le sens musculaire devient meilleur et le signe de Romberg s'amende. 
Par contre les signes de Westphall et de Argyll-Robertson ne sont pas modi- 
fiés. A. Souques. 


907) Les différentes formes de névralgie sciatique et leur traitement. 
(Die verschiedenen Formen der Ischias und deren Behandlung), par le Dr 
J. Scunemer. Wiener medicinische Wochensch.,1894, 26 et 27, p. 1164 et 1205. 


L'auteur, après une expérience datant de quinze ans, est arrivé à la conviction 
que parmi la plupart des cas de « sciatiques » qu'il avait l'occasion d'observer, 
il n’y avait que la moindre part des malades qui souffraient de la véritable né- 
vralgie en question : chez un nombre très considérable d’entre eux on pouvait 
attribuer les troubles à des phénomènes rhumatismaux des muscles, tendons. 
aponévroses ct de l'appareil ligamenteux de l'articulation de la hanche et de son 
voisinage. 

Les différences essentieiles sont les suivantes : les douleurs ne suivent pas le 
trajet du nerf; elles sont diffuses,plus ou moins généralisées et localisées surtout 
aux origines fibreuses des muscles ou aux insertions tendineuses. Lorsque, en 
provoquant des mouvements passifs dans l'articulation de la hanche, on obtient 
de la résistance, on doit penser au rhumatisme chronique. 

Chez les malades du sexe féminin, des compressions du nerf sciatique par les 
exsudats (résidus des inflammations pelviennes) à l'intérieur du bassin, occa- 
sionnent parfois « la sciatique ». 

Observation personnelle de sciatique, a la suite d'un gonflement de l'os au 


(1) Traitement de l'incoordination des tabétiques par des exercices de gymnastique 
méthodiques. 
(2) HIRSCHBERG. Bull, de thérap., 1893. 


REVUE NECROLOCIQUE — IT. 44 


658 REVUE NEUROLOGIQUE 


niveau du point de passage du nerf sciatique par la grande échancrure scia- 
tique (exostose syphilitique chez un homme de 46 ans),guérison par le traitement 
spécifique. 

D'autres fois, les signes de la sciatique peuvent être mis sur le compte du tabes 
dorsal au début. La confusion en est possible, lorsque les douleurs siègent prin- 
cipalement dans les genoux, la tête du péroné, les malléoles, le dos et la plante 
des pieds ; lorsque ces douleurs ont un début brusque et une intensité violente 
pour un très court laps de temps et en dehors des accès. Dans ces cas douteux 
on doit considérer le traitement mécanique comme le seul moyen de diagnostic 
différentiel. En effet, si une cure mécanique rationnelle, de quatre à six semaines 
de durée, n'aboutit à aucune amélioration, on a alors sûrement affaire à un tabes 
dorsal au début. Observation personnelle de tabes, ayant débuté par les 
symptômes d'une sciatique, et où la cure mécanique instituée a complètement 
échoué. 

La constipation peut également donner lieu à des phénomènes de névralgie 
sciatique, qui du reste disparaît facilement par l'emploides évacuants. 

Pour ce qui est du traitement de la sciatique, l'électricité et l’hydrothérapie 
aussi bien que la cure mécanique peuvent avoir raison de la maladie. En se 
basant sur 100 cas personnels, l'auteur acquit la conviction que là où les deux 
anciennes méthodes (électricité et hydrothérapie) échouent, la thérapeutique 
mécanique est toujours couronnée de succès. 

Dans les cas intéressés de rhumatismes (simulant la sciatique) des muscles 
fessiers, de l'articulation de la hanche et de l'os coxal l'électricité et l’hydrothé- 
rapie n'ont donné à l’auteur aucun résultat favorable, et même le massage n’a- 
boutit au but proposé que lorsqu'on applique simultanément une gymnastique 
rationnelle, c'est-à-dire basée sur l’anatomie et la physiologie. 

Observation personnelle à l'appui d’un cas de processus rhumatismal, dé à ur 
néoplasme, situé autour de l'articulation de la hanche droite, traité pendant 
douze ans pour une sciatique sans succès, et guéri en quatre semaines par la 
gymnastique mécanique. Ce dernier traitement consiste en des exercices gym- 
nastiques systématiques à l'aide d'appareils de résistance. La construction de 
ceux-ci peut être conforme à l'un des systèmes de Zander, Nycander ou Burlot, 
n’importe lequel. B. BaLoBanx. 


908) Deux oas de maladie de Graves traités par la thyroïdectomie. 
(A brief review of the thyreoïd theory in Graves disease. Report of two 
cases treated by thyreoidectomy), par S.-A. Bootn. Journal of Nervous and 
Mental disease, août 1894, no 8, p. 486. 


Le premier est un homme de 24 ans, atteint depuis deux ans de goitre, et 
depuis trois mois d'exophtalmie, puis de palpitations; le pouls est de 150, la pointe 
du cœur est mal perçue. Les traitements internes et la galvanisation sont appli- 
qués pendant six mois. Après une très légère amélioration, les signes réappa- 
raissent avec une nouvelle intensité et on décide de pratiquer la thyroïdectomie 
sur le lobe droit de la glande. Celui-ci fut trouvé seulement légèrement conges- 
tionné; on découvrit un lobe surnuméraire, attaché à son angle inférieur, et 
comprimant directement la trachée, que l’on extirpa. Le lobe droit fut ensuite 
séparé de sa loge et de la trachée, puis complètement déplacé. Le malade put 
quitter l'hôpital déjà amélioré seize jours après. L'opération avait eu lieu en 
1893. Cinq mois après, en avril 1894, les yeux sont très peu proéminents, le lobe 
gauche reste petit. 
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Le deuxième concerne une femme âgée de vingt ans, dont les signes de début 
sont apparus sous forme de goitre, puis d’exophtalmie, d’état nerveux et de 
palpitations trois ans avant d’être soumise à l'observation de l'auteur. La même 
opération, portant sur le lobe droit, fut tentée. Six mois après, les symptômes 
nouveaux disparaissaient complètement : les yeux étaient moins saillants, et 
il n'y avait plus ni palpitations, ni dyspnée. Un an après l’exophtalmie elle- 
même n'était plus constatable, ct le pouls était tombé à 100. Paut Boca. 


909) Sur le traitement chirurgical et la pathogenése de la maladie 
de Basedow, par E. Ilersteinn. Bibliotek for ager, 1894, p. 207. 


L’auteur donne un aperçu des cas mentionnés dans la littérature de l’extirpa- 
tion de la glande thyroïde (totale ou partielle) ou de la ligature de ses artères 
par la maladie de Basedow et cite méme un nouveau cas, opéré par M. Moller. 
C’était un homme de 31 ans, qui depuis quatre ans souffrait d’une faiblesse 
augmentante, tachycardie, tremblement, exophthalmie, disposition 4 la sueur 
et diarrhée. Il fut traité par strumectomie suivant la méthode de Kocher. On 
a laissé un petit morceau du lobule gauche et de l'isthme. Guérison com- 
plète. En général les résultats de ce traitement ont été excellents. Seulement 
quand on a enlevé totalement la glande thyroïde, il s’est présenté des cas diffi- 
ciles. Quelques malades sont morts aussitôt après l'opération par des causes 
accidentelles. Quant à la pathogenèse l’auteur se conforme tout à fait à la théorie 
de Mobius, à savoir que la maladie est causée par un chimisme anormal de la 
glande thyroïde. P. D. Kocu. 


910) Traitement d'un cas grave de myxœdème traité par ingestion 
de glandes thyroides du mouton, par De Becker. La Presse médicale 
belge, 22 juillet 1894. 


Femme de 40 ans, atteinte de myxœdème grave. Le 12 février 1894, on lui 
donne une demi-glande thyroïde de veau à prendre dans le bouillon. Ce traite- 
ment est suivi pendant quelques jours ; résultats nuls ; des injections du suc 
thyroïdien de veau sont pratiquées ; pas de modifications appréciables. Le 10 
mars, on administre deux lobes d'une glande thyroïde de mouton finement ha- 
chée dans le bouillon ; une modification rapide se produisit. La même quantité 
est prise tous les deux jours. Pauz Mason. 


911) Un cas d’acromégalie; traitement par la glande thyroïde des- 
séchée. (Exhibition of a case of akromegaly, with remarks on treatment by 
dessicated thyroïd gland), par Souis-Conen. The medical and surgical 
Reports, 26 mai 1894, p. 740. 


Le cas dont il s’agit concerne une observation remarquable tant par certains 
des signes de la maladie, que par les bons résultats apparents du traitement par 
la glande thyroïde desséchée. 

Le malade, âgé de 52 ans, s’est présenté à l'examen pour des céphalées atroces 
remontant à 8 mois, et l'examen démontra les signes typiques de l'acromégalie, 
tant quant à l'élargissement de la face, qu'à celui des extrémités et à la cyphose. 
Il existe de plus, des troubles vaso-moteurs, de la polyurie. On institua le trai- 
tement par l'ingestion de poudre de corps thyroïde desséché, à la suite duquel la 
céphalée disparut. L'auteur pense que ce résultat a été acquis par la diminution 
de l'hypertrophie compensatrice du corps pituitaire, à la compression duquel 
elle était due, amoindrissement produit à la suite des ingestions de corps thyroïde. 

Paut Boca. 
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912) Du traitement de l’alcoolisme par la suggestion hy pnotique, par 
le Dr A. N. Ouspensny. Vracth, 1894, 22, p. 639. 


L'auteur emploie depuis environ 6 ans la suggestion hypnotique dans le trai- 
tement de l’alcoolisme chronique. Pendant ce Japs de temps il lui a été donné 
d'observer sur 30 malades, 28 hommes et 2 femmes. La guérison fut complète 
chez les deux femmes et chez 14 hommes; 3 hommes ont repris leurs habitudes 
alcooliques (2 au bout d'une année et le 3e dans 3 ans). Chez 5 le traitement fut 
sans résultat, les 6 derniers ont été perdus de vue ; cependant, durant le traite- 
ment, ceux-ci également avaient cessé de boire. Des 3 malades ayant repris 
leurs habitudes alcooliques, 2 avaient une prédisposition héréditaire, et le troi- 
sième buvait depuis 26 ans. 

Voici les conclusions de l'auteur à ce sujet: 

1) Plus le malade est jeune, et plus l'affection est récente, plus la guérison est 
rapide et plus elle est sûre. 

2) La guérison est plus facile à obtenir chez les personnes instruites et intel- 
ligentes. 

3) Le pronostic est d'autant plus favorable que le malade reconnaît lui-même 
le mal causé par la boisson qu'il ne peut abandonner malgré toute sa bonne 
volonté : « ils voudraient bien l'abandonner, — mais les forces leur en manquent, 
tant l'attraction pour l’eau-de -vie est irrésistible», disent les alcooliques. Dans Ie 
cas contraire, la cure commencée souvent sur l'instance des parents seuls, ne 
sera jamais couronnée de succès. 

4) La cure, conformément à l'état de réceptivité de chaque malade, nécessite 
un traitement de 1 à 3 mois, 

5) L'hérédité aggrave le pronostic, mais vu le maintien de la guérison (depuis 
1 à 4 ans) chez 5 des malades observés par l’auteur, il n'en faut pas moins, selon 
celui-ci, essayer le traitement, même dans ces derniers cas. 

6) Dans la plupart des cas, les malades abandonnaient la boisson (immédiate- 
ment) après la première séance même, mais l’auteur continuait à faire la sugges- 
tion hypnotique, en augmentant les intervalles entre les séances. Le nombre et 
la fréquence des séances étaient conformes aux particularités individuelles pré- 
sentées par chaque cas. Après la terminaison de la cure par l’hypnotisme, l’au- 
teur recommandait, encore pour un ou deux mois, l'hydrothérapie, afin de 
fortifier le système nerveux, en même temps que la volonté du malade. 

B. BaLaBan. . 


SOCIÉTÉS SAVANTES 


CONGRES FRANÇAIS DE MÉDECINE INTERNE TENU A LYON DU 
25 AU 29 OCTOBRE 1894 


Séance du 26 octobre (soir). 
913) Le méningisme, par Dupré (de Paris). 


Le syndrome des méningites peut être réalisé sans qu'il y ait /ésion (fausse 
méningite) dans ces cas (hérédité nerveuse, hystérie) où la susceptibilité des 
centres nerveux est devenue si exquise que la moindre atteinte apportée à 
l'équilibre instable du dynamisme cortical, réalise le syndrome. Les pseudo- 
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méningites sont à rapprocher des pseudo-péritonites ; le terme de péritonisme 
(Gubler) appelle le mot méningisme. Dupré propose donc de désigner l’ensemble 
des symptômes éveillés par la souffrance des zones méningo-corticales et indé- 
pendants de toute altération anatomo-pathologique durable par le terme de 
méningisme. 

Les éléments du méningisme sont les signes d'excitation généralisée ou loca- 
lisée, puis de dépression de l'écorce cérébrale, auxquels s'ajoutent la céphalal- 
gie des vomissements, la constipation, des troubles thermiques inconstants et 
variables, et dont le sens de variation dépend de la cause du méningisme. 

Les causes qui provoquent, chez les prédisposés, l'apparition du méningisme 
sont d'ordre réflexe (helminthiase intestinale, dentition laborieuse), infectieux 
(pneumonie lobaire, fièvres éruptives, grippe), ou toxique (alcool, urémie). A 
l’étiologie du méningisme se rattache la question des syndromes hystériquos 
simulant les maladies organiques du névraxe (Souques). 

De mème que celle des autres troubles dynamiques du système nerveux, la 
nature du méningisme est obscure; peut-être le méningisme est-il une forme de 
l'hystérie toxique. 

Potain préfère le terme de méningisme, à celui de pseudo-méningite ; en 
pathologie, il n'y a pas de fausses maladies. 


914) Sur la pathologie des plexus sympathiques viscéraux, par Bano. 


Toute altération du plexus d'un organe peut se traduire par un ensemble de 
symplômes semblables à ceux qui sont dus aux altérations de cet organe ; ainsi 
il y a des cas de diabète pancréatique sans lésion de la glande. 

Les lésions du plexus donnent lieu à des syndromes et non à des maladies ; 
le syndrome goitre exophtalmique doit dépendre d’une lésion du plexus thyrot- 
dien. Névrose ou congestion du plexus, névrite pour les formes graves, pour- 
raient rendre compte du syndrome en l'absence de lésion de l'organe. 


315) Spasmes fonctionnels du cou, par Pauzy (de Lyon). 


Trois cas de spasmes fonctionnels du cou. Chez les deux premiers malades, 
atteints de goitre, il n’y a pas de paralysie ni d’atrophie des muscles du cou 
antagonistes de ceux qui sont atteints de spasme ; on ne peut les faire rentrer 
dans la catégorie des cas de Féré ; la présence du goitre fait présumer une 
compression du récurrent, point de départ d'un réflexe avec le spinal comme 
voie centrifuge. 

Le troisième malade, neurasthénique, peut faire cesser son spasme par 
la simple apparition du doigt sur le menton. C’est le torticolis mental de 
Brissaud. 


916) Tétanos et hystérie, par Bertmer (de Lyon). 


Un homme, dans une chute, se fait des luxations phalangiennes avec plaie articu- 
laire. Tétanos huit jours après, amputation du médius droit, guérison du tétanos 
au bout d’un mois. Des accidents hystériques consécutifs se développent, et un an 
après Berthier constate : hémianesthésie sensitivo-sensorielle droite de distri- 
bution irrégulière; hyperesthésie de la moitié droite de la tête, rétrécissement 
du champ visuel du même côté. Pas d'antécédents héréditalres, pas de choc 
nerveux au moment du trauma. 
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917) Les troubles auditifs dans le tabes, par Cottet (de Lyon). 


Sur 51 tabétiques examinés, 49 ont présenté des troubles auditifs, plus ou 
moins marqués, avec début par l'oreille moyenne. Ces lésions peuvent causer 
un délire spécial intermittent. 


Séance du 27 octobre. 


918) Des aphasies, par Pitnes (de Bordeaux) 


Le rapporteur soumet quelques considérations sur deux points: l'agraphie et 
l'aphasie sous-corticale. 

Charcot a très heureusement défini Pagraphie,; c'est l’aphasie de la main. 
D'après Exner et Charcot, le centre psycho-moteur de l'écriture serait situé 
dans le pied de la deuxième frontale gauche. Quoique les troubles d'agraphie se 
montrent le plus souvent en même temps que ceux de l'aphasie, ce qui tient au 
voisinage immédiat des deux centres et à leur irrigation par des artérioles issues 
de la même branche de la sylvienne, il existe néanmoins des cas d’agraphie 
motrice pure, c'est-à-dire de perte isolée du souvenir des associations muscu- 
Rires présidant aux mouvements de la main dans l'acte de l'écriture. L'agra- 
phique moteur pur ne doit présenter aucun trouble sérieux de l'intelligence, ni 
de la motilité, il doit comprendre ce qu’on lui dit (absence de surdité verbale), 
pouvoir lire mentalement {absence de cécité verbale), parler librement et lire à 
haute voix (absence d'aphémie) ; il est incapable d'exprimer ses pensées par 
l'écriture et d'écrire sous la dictée ; tout au plus lui reste-t-il la faculté de copier. 

Pour Dejerine et Vernicke qui s'élèvent vivement contre l'existence d'un 
centre moteur autonome des mouvements de l'écriture, l'écriture ne serait qu'une 
simple copie de l’image visuelle des mots ; il n’y aurait que des agraphics sen- 
sorielles, En outre l'écriture n’est pas fonction de la main droite; enfin certains 
agraphiques conservent la faculté de copier. S'il existait un centre graphique, 
sa destruction devrait amener la disparition de toutes les modalités de 
l'écriture. 

Ces objections ne sont pas sans réplique. Il est vraisemblable que l’éducation 
graphique se fait avec le concours des images visuelles, mais chez l’adulte lettré 
le centre graphique s'est affranchi du controle visuel ; il cst devenu indépendant 
de l'intermédiaire sensoriel ; et er effet les malades atteints de cécité verbale, 
incapables de lire, peuvent exprimer correctement leur pensée par l'écriture. 

L’agraphique moteur ne peut plus écrire de la main droite. 11 peut cependant 
copier. Copier est tout autre chose qu'écrire couramment; c’est un acte de moti- 
lité générale analogue à l'acte de tracer avec le pied sur le sol des traits ayant 
la forme de lettres. Dans l’agraphie sensorielle au contraire les trois modes de 
l'écriture sont également perdus. Dejerine aflirme que l'aphasie motrice est tou- 
‘jours accompagnée d'agraphie. Certains faits contredisent cette opinion (cas de 
Banli). 

En résumé : 1° Il existe chez les adultes habitués à se servir de la plume pour 
exprimer leurs pensées un centre cortical spécialisé, des images motrices gra- 
phiques; 2° il est situé dans le pied de la deuxième frontale ganche ; 3° l’agra- 
phie motrice est fréquemment associée à l'aphasie motrice; 4° il existe des 
agraphies sensorielles tout comme il existe des aphasies sensorielles ; 5° dans 
les agraphies sensorielles, la faculté d'écrire est atteinte dans toutes ses moda- 
lités et aussi bien pour la main gauche que pour la droite. Dans l’agraphie 
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motrice pure la faculté de copier est conservée, de plus, le malade peut écrire 
de la main gauche. 

Aphasie sous-corticale. — On a décrit sous ce nom un syndrome qui diffère 
de l'aphasie motrice vulgaire par la conservation de la notion idéale et de l’image 
phonétique motrice des mots et par un trouble de l'articulation qui rend la parole 
inintelligible. On a constaté dans ces cas des lésions de la région capsulaire, 
c'est-à-dire profondément situées dans les parties centrales des hémisphères ; 
lorsque les lésions destructives de la substance blanche sont sous-jacentes au 
pied de la troisième frontale gauche, l'aphasie qui en résulte ne diffère pas des 
aphasies corticales. L’aphasie sous-corticale, surtout caractérisée par des troubles 
dysarthriques, peut être rapprochée du groupe des paralysies pseudo-bulbaires. 
En réalité les lésions capsulaires ne donnent pas lieu à l’aphasie véritable ; les 
lésions de la partie moyenne de la capsule interne provoquent des phénomènes 
purement moteurs (dysarthrie, hémiplégie) ; les lésions de sa partie postérieure 
ne provoquent que des phénomènes purement sensitifs (hémianesthésie) et rien 
qui ressemble à de la cécité ou de la surdité verbale. 

Les centres spécialisés du langage n’ont pas de fibres propres qui les relient 
directement aux centres bulbo-médullaires d'exécution; ils ont besoin pour leurs 
communications avec la périphérie, du concours des centres moteurs et sensitifs 
communs ; ceux-ci étant seuls représentés dans la capsule interne par des fibres 
de projection directe, sont seuls atteints par des lésions de la région capsulaire. 

Bernueim (de Nancy, co-rapporteur). — La conception actuelle de la doctrine 
des aphasies peut se résumer : 

A. Aphasies dues aux lésions des centres par effacement complet ou incom- 
plet des images motrices, a) phonétique : 1° aphasie motrice ; b) graphique : 
2° agraphie motrice des images sensorielles ; c) auditive : 3° surdité des mots; 
d) visuelle : 4° cécité des mots. 

B. Aphasies sans lésion des centres, mais par lésion de voisinage ; les images 
étant conservées, mais isolées par rupture des connexions : 5° aphasie de con- 
ductibilité. 

Cette systématisation ingénieuse n'est cependant pas une \érité scientifique 
bien établie. Parmi les quatre localisations motrices et sensorielles, la seule bien 
démontrée est celle du picd de la troisième circonvolution frontale gauche, dont 
la destruction produit l’aphasie motrice. Ce fait démontré par la clinique et 
l'anatomie pathologique, n'implique pas que cette région soit le centre des images 
motrices d'articulation. Elle peut n'être qu'un lieu de passage pour les fibres 
nerveuses qui transportent l'image sensorielle du mot aux noyaux bulbaires 
des nerfs qui réalisent la parole articulée. 

Le centre graphique localisé au pied de la deuxième frontale gauche est con- 
testé. 

La première circonvolution temporo-sphénoïdale gauche, où est localisée la 
mémoire auditive des mots, peut n'être qu'un lieu de passage pour les impres- 
sions allant du centre auditif au centre de l’idéation ; elle joue un rôle dans le 
mécanisme de l'évocation des images auditives, mais ne semble pas représenter 
un centre, car si sa destruction entraîne des imperfections graves dans la 
mémoire auditive, elle ne supprime pas les images. 

Le lobule pariétal inférieur avec le pli courbe et le lobe occipital peuvent être 
des lieux de passage pour les impressions allant du centre visuel au centre de 
l'idéation. Ces régions ne représentent pas un centre. Les observations du rap- 
porteur lui ont montré que la destruction du lobule pariétal inférieur ne fait pas 
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disparattre les images visuelles ; néanmoins, ce lobule joue un réle important 
dans le mécanisme de l’évocation des images visuelles ; sa suppression entraîne 
des lacunes. 

En somme, le lobe temporal et le lobe pariétal ne sont pas des centres ; ce 
sont des lieux de passage, des carrefours sensoriels. Les aphasies sensorielles 
produites par leurs lésions ne seraient que des aphasies de conductibilité. A 
l'appui de ces idées vient ce fait qu’on trouve dans beaucoup d'observations de 
surdité psychique : les malades ne comprennent pas les questions qu’on leur 
pose, ils répondent de travers, mais ils répondent et parlent. Ils saisissent un 
mot par ci par là, mais ne peuvent suivre la phrase, et cependant font eux- 
mêmes des phrases compliquées. Ce fait peut s'expliquer ainsi: quand ces 
malades entendent parler, l'impression arrive au centre sensoriel (perception 
brute) ; mais la transmission aux centres psychiques qui l'interprètent en l'asso- 
ciant aux autres images-souvenirs, n'a pas lieu. | 

L'existence de centres affectés aux mémoires sensorielles à côté des centres 
sensoriels, ou plus loin dans la sphère psychique, n'est pas démontrée. 

Il n’est pas nécessaire pour l'explication des faits, que le souvenir sensoriel 
et autres soient localisés comme des empreintes dans certains groupes de cel- 
lules. La spécificité de chaque représentation mentale peut être due, non à une 
localisation cellulaire, mais à la spécialité de l'impression qui l’a créée. Les 
mêmes cellules cérébrales pourraient donner lieu à des perceptions sensorielles, 
visuelles, auditives, gustatives, et autres, variables suivant chaque impression 
particulière qui leur imprime une modalité moléculaire spécifique. Conclusion : 
L'existence des centres des mémaires motrices ou sensorielles n'est pas démon- 
trée ; la plupart des aphasises ne sont peut-être dues qu’à des troubles de la 
conductibilité. 

A côté des symptômes, aphasie motrice, agraphie motrice, cécité et surdité 
verbales, il faut conserver l’aphasie amnésique et l'agraphie amnésique dues 
-non pas à la perte de l’image vocale ou graphique du mot, mais à la difficulté 
de les évoquer. Ces images existent; mais la volonté peut difficilement les 
réveiller. Chez les aphasiques, il n'y a pas de destruction de centres, il y a 
entrave apportée par une lésion au travail psychique qui doit évoquer les images, 
les associer, les transmettre; ce sont les voies de conductibilité qui sont affectées 
organiquement par lésions directes, ou dynamiquement par lésions de voisinage, 
choc cérébral, affaiblissement fonctionnel sénile. 

Taissier a observé un cas d’agraphiec pure; la malade était dans l'impossibilité 
d'écrire les mots entendus ou les lettres dictées; la faculté de copier était 
incomplètement conservée. A l'autopsie, lésion isolée du pied de la deuxième 
-frontale gauche. 

Brissaup croit qu'il n’est plus possible d’admettre des aphasies proprement 
dites dues à des lésions du faisceau antérieur de projection. 

La faculté d'épeler est un point qu’il importe d'analyser avec soin chez 
les aphasiques. Dans l'épellation, le mot ne constitue pas une image visuelle, 
mais une image auditive. Cela implique des conséquences sérieuses pour les 
aphasies optiques. 

A une question de Grasset, Bernheim répond qu'il admet que la coordination 
motrice de la parole articulée se fait dans le bulbe. Le cerveau transfère au 
bulbe l'image du mot. Dans l’aphasie, l’image du mot n’est plus conduite; il y a 
destruction des commissures qui existent entre l'image du mot et le centre 
hulbaire de coordination motrice. La destruction de la circonvolution de Broca 
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n'est pas la destruction d’un centre, mais celle d’un carrefour par lequel 
passent toutes les images du mot. De là le nom d’aphasie de conductibilité. 

Rancé (de Challes). — La voix parlée est un fait physiologique trop complexe 
pour qu'on puisse localiser en bloc sa direction psycho-motrice dans un foyer 
indivisible. L'analyse de la parole la montre composée de trois actes simultanés 
qui correspondent au rythme, aux modulations, à l'articulation. 

Pour représenter en son entier l'acte de la parole, il faut adjoindre à la zone 
de Broca le centre laryngé, puis un centre inconnu qui aurait pour fonction de 
diriger les organes respiratoires dans leur participation à l'acte vocal. La 
clinique montre des aphasies motrices dissociées. 


Oniuus (de Monaco). —- Dans l’aphasie, on observe la production d’actes 
réflexes. 
Donanieu (de Lamalou). — Dans la paralysie générale on peut observer 


parfois de l’aphasie transitoire. 


919) De l'aphasie pneumonique passagère, par Mousser (de Lyon). 


Quelquefois l'aphasie reconnaît pour cause une plaque de méningite constatée 
à l'autopsie. 

Les paralysies et aphasies curables observées chez l'adulte au cours de la 
pneumonie peuvent être quelquefois attribuées à l'hystérie. Lorsque celle-ci ne 
peut être admise, le symptôme est vraisemblablement attribuable à des troubles 
vaso-moteurs. Il est à croire avec Chantemesse que des toxines microbiennes 
agissent soit directement sur les centres nerveux, soit sur la contractilité des 
vaisseaux cérébraux au point de compromettre des fonctions des centres ner- 
veux auxquels se rendent les branches de la sylvienne. 


920) Del'aphasie urémique par Dupré. 


L'aphasie représente dans l'ordre des paralysies urémiques localisées, un 
accident assez rare. Dupré rapporte un cas d'aphasie motrice complète avec 
agraphie incomplète et parésie du membre supérieur droit, après une anurie de 
vingt-quatre heures. Les accidents cessèrent après deux jours avec le rétablisse- 
ment de la sécrétion urinaire. Un deuxième malade fut pris subitement, au 
milieu d'une crise urémique, d’aphasie motrice et d'agraphie incomplète sans 
paralysie des membres ; durée, trente-six heures. Les deux malades, guéris com- 
plètement, ne conservèrent aucun vestige de leur aphasie momentanée. 


Deuxième séance du 27 octobre matin. 


921) Classification des chorées arythmiques. 


Lannois les divise en trois groupes: a) La chorée de Sydenham avec sa variété 
paralytique ; la chorée de la grossesse, et la chorée des vicillards. 

b) Des chorées chroniques progressives avec la variété héréditaire à marche 
fatalement progressive et phénomènes psychiques, et la variété sans hérédité. 
Elles ont pour trait commun des lésions histologiques légères. 

c) Groupe dans lequel on trouve des lésions macroscopiques évidentes; ce 
sont : les chorées symptomatiques avec leurs variétés, hémichorée, hémiathétose, 
chorée symptomatique généralisée qui s'observent dans les cas de lésions céré- 
brales ; la chorée congénitale et l'athétose double qui doivent être considérées 
comme un phénomène surajouté à la symptomatologie des diplégies cérébrales. 
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922) Sur le bégaiement, par Royer (de Lyon). 


La proportion des bégues est forte chez les dégénérés. Le bégaiement peut 
étre souvent considéré comme un signe de dégénérescence. Les bégues présen- 
tent souvent de véritables phobies accompagnées de troubles de la respiration et 
de l'articulation. De plus, il peut exister chez eux des représentations mentales 
d'images vocales défectueuses. L’idéation convulsive du bégaiement des convulsifs 
peut se retrouver dans les autres manifestations de leurs pensées. 

Cuervin (de Paris). — Les phobies verbales des bégues sont caractérisées par 
la crainte de ne pouvoir prononcer certaines lettres, certains mots, certaines 
phrases. 


HUITIEME CONGRES DE CHIRURGIE TENU A LYON DU 6 AU 
13 OCTOBRE 1894 


Les communications relatives à la chirurgie du système nerveux ont été, au 
huitième Congrès de chirurgie, très nombreuses; nous les classerons dans l'ordre 
suivant : cerveau, moelle et nerfs. 


I. — CHIRURGIE DU CERVEAU 


923) Procédé pratique de topographie cranio-cérébrale chez l'enfant, 
par LANNELONGUE et MaAUCLAIRE. 


Chez l'enfant, quels que soient l'âge et le sexe, l'extrémité supérieure du sillon 
de Rolando se trouve à 55 p. 100 de la distance bregmato-iniaque. Pour 
déterminer l'extrémité inférieure du même sillon, tracer une ligne horizontale 
partant de la partie moyenne de l'apophyse orbitaire externe. Sur cette ligne, à 
l'union de son cinquième antérieur avec ses quatre cinquièmes postérieurs, 
élever une perpendiculaire égale à ce cinquième, Le pli courbe se trouve sur une 
perpendiculaire élevée à l'union des deux tiers antérieurs et du tiers postérieur 
de la ligne horizontale, et égale a un tiers. L’artére méningée moyenne 
coupe notre ligne horizontale au niveau de l'union du dixième antérieur et des 
neuf dixièmes postérieurs. Le sillon de Rolando ne recule pas avec l’âge, le 
développement des diverses parties du cerveau étant proportionnel. 


924) Trépanation pour épilepsie jacksonnienne, par Dseuii-Bey. 


Coup de yatagan suivi d’hémiplégie passagère, puis de maux de tête, et enfin 
au bout de huit mois d’épilepsie jacksonienne, débutant par le gros orteil gauche. 
Couronne de trépanau niveau du traumatisme; on trouve la table interne déprimée 
et une esquille enfoncée dans le cerveau. Les crises disparurent, puis revinrent et 
disparurent à nouveau, après évacuation d’un abcès situé au point de l’ancienne 
esquille. 


925) Anatomie pathologique de l’hydrocéphalie, par Picqué et FÉvRIER. 


Les lésions de l'hydrocéphalie ne relèvent pas toutes de la distension; telles 
l'élargissement du trou occipital et du canal rachidien, l'absence de certaines 
parties du système nerveux (corps calleux), les nodosités hétérotopiques de 


substan’? grise. 
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926) Traitement de l'hydrocéphalie, par BiLuaur. 


Nouveau procédé de cräniectomie totale, laissant seulement un point osseux 
étendu de l'épine nasale à la protubérance occipitale externe. Employé une fois, 
ce procédé a été suivi de mort au bout de vingt-quatre heures : il existait une 
tumeur de la base du cerveau avec 650 grammes de liquide. 


927) Trépanation du rocher pour balle de revolver, par Leaicue. 


Trépanation, extraction de la balle avec un davier, extraction d'une csquille 
osseuse pénétrée dans le cerveau. 


If. — CRIRURGIE DU RACHIS 


La chirurgie du rachis étant à l'ordre du jour du congrès, a provoqué un inté- 
ressant rapport de M. Æirmisson. Ce rapport ayant été publié in extenso par plu- 
sieurs journaux, on nous excusera, vu sa longueur, de ne point le reproduire. 


528) Observations de chirurgie rachidienne, par A. CHiPAULT. 


J'ai observé, depuis une publication sur la chirurgie du rachis, si bienveillam- 
ment citée par M. Kirmisson, un certain nombre de malades dont voici en quelques 
mots l'histoire. Je suivrai l’ordre même de son rapport. 

J'ait dit autrefois que je considérais comme seuls opérables les trauma- 
tismes bas et récents de la moelle et les traumatismes radiculaires, rares 
aux régions cervicale et dorsale du rachis, de règle à la région lombo- 
sacrée, région de la queue de cheval. Je vous apporte à l’appui de chacune de 
ces opinions, un fait probant. Le premier a trait à un jeune garçon que je vis le 
neuvième jour après un traumatisme de la onzième dorsale suivi de paralysie 
du membreinférieur gauche et d'anesthésie du membre inférieur droit ayant 
donc bien nettement ure lésion médullaire. Après résection de trois arcs, 
j'enlevai une esquille en demi-anneau comprenant la moitié gauche de la onzième 
vertèbre dorsale, et qui refoulée en arrière accrochait et comprimait avec la 
précision d'une expérience physiologique, la moitié gauche de la moelle. 
Aujourd'hui mon malade est guéri complètement. Il est meunier, porte des sacs 
de farine de 100 et 200 kilog., et la souplesse de sa région dorso-lombaire est 
parfaite. Mon second malade avait, depuis un an, une luxation en avant et à 
droite de la quatrième vertèbre cervicale sur la cinquième, avec élongation des 
racines quatrième et cinquiéine du côté gauche, anesthésie et paralysie dans 
leur territoire. Des détails cliniques sur lesquels je ne puis insister m’ayant 
prouvé qu'il s'agissait d’une lésion radiculaire, non médullaire, je fis à ce malade 
une opération qui, je crois, n'avait pas été tentée jusqu'à moi. Sous chloroforme, 
après mise à nu de tous les arcs cervicaux, je réduisis la luxation et réunis les 
quatrième el sixième apophyses épineuses, par une ligature passant à gauche 
de la cinquième apophyse et destinée, en repoussant cette apophyse longue et 
pénible ; toutefois elle n’entratne pas de choc et le résultat fut parfait. La tête de 
mon malade est aujourd’hui, dix-huit mois après l'opération, encore un peu incli- 
née, mais sa monoplégie a complètement disparu : il est serrurier de charpente. 

Voici donc deux résultats parfaits et que le diagnostic préopératoire m'avait 
fait espérer, puisque depuis un an et demi ce sont les deux seuls traumatismes 
rachidiens, sur 27 vus par moi dans ce laps de temps où j'aie jugé à propos d'in- 
tervenir. 
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Passons aux paraplégies poltiques. Je suis convaincu, aprés cing interventions 
sans succès et déjà publiées, qu'il n'y faut point traiter directement les foyers 
tuberculeux siégeant dans les corps vertébraux ; c’est une opération que j'ai 
décrite le premier dans la Recue de chirurgic, et que je ne fais plus. Les deux 
observations inédites de ce genre dont je vais vous dire un mot appartiennent 
l'une à M. Guelliot, de Reims, qui me l'a communiquée ces jours derniers, 
l'autre qui m'est personnelle n'a été entreprise qu'à la suite d'une erreur de 
diagnostic. La première, celle de M. Guelliot, est le type de ce qui se passe 
dans les cas de ce genre. Chez son petit malade, atteint de gibbosité avec 
paraplégie spasmodique, il réséqua les septième, huitième et neuvième arcs 
dorsaux et curetta les corps vertébraux malades. Amélioration passagère, puis 
récidive, et aujourd'hui, un an après l'intervention, état identique à l’état préopé- 
ratoire. La seconde a traità un malade que j'ai eu l'honneur de voir dans le ser- 
vice du professeur Charcot ; ce malade était un garçon d'apparence vigoureuse 
qui avait été pris brusquement, un mois avant son entrée à l'hôpital, d'une para- 
plégie que l'on attribua à un hématorachis ou à une tumeur des méninges. Il 
n'y avait pas trace de gibbosité ; pas de douleurs en un point quelconque du 
rachis, et mon intervention ne put être localisée que par l'examen des symptômes 
fonctionnels, appréciés d'après la méthode que je vous présenterai tout à l'heure. 
Je tombai sur un petit tubercule en contact avec une lésion minime du VIII¢ 
corps dorsal. L'ablation parut radicale, ce qui me donna bon espoir, malgré la 
nature de la lésion : cet cspoir était erroné. Le résultat fonctionnel fut nul, et, 
huit mois après, c'est-à-dire il y a quinze jours à peu près, l’opéré vientde mourir. 
On a trouvé, à côté de la lésion que j'avais traitée et qui élait guérie, une infil- 
tration tuberculeuse, de quatre à cinq corps vertébraux. Pourquoi les inter- 
ventions directement destructives de la lésion tuberculeuse n'ont-elles, con- 
trairement à la logique, aucun résultat? Je n'en sais rien, mais provisoirement 
au moins, je crois qu'il faut les abandonner. J'ai essayé, ces temps derniers, 
comme adjuvantdes moyens orthopédiques, la ligature, après réduction, des apo- 
physes épineuses des vertèbres lésées. Cette tentative est beaucoup trop récente 
pour que je puisse vous en indiquer ici la valeur thérapeutique. 

Un mot encore : à propos des tumeurs des méninges, M. Kirmisson vous citant 
quatre cas opérés cette année, avec quatre morts, a nécessairement porté sur 
cette intervention un pronostic facheux. Je le crois bien meilleur qu'il ne sem- 
blerait d’après ces quelques faits : trois fois en effet sur ces quatre, la mort a eu pour 
cause l'infection opératoire. D'autre part, j'ai connaissance d'un fait de Caselli et 
de deux faits d'Allen Starr qui ont été suivis de succès. En somme, faits anté- 
rieurs à cette année, faits de cette année, faits inédits, donnent en tout vingt-six 
cas, avec dix guérisons opératoires et fonctionnelles. C’est plus qu'il n'en faut 
pour prouver l'intérêt d'une intervention qui s'adresse à une lésion entraînant 
spontanément 100 p. 100 de mort après deux ou trois années de paralysie et de 
souffrances, et pour qualifier cette intervention ainsi que je l'ai fait autrefois, de 
belle conquête chirurgicale. 


929) Cinq faits de chirurgie rachidienne, par Gross. 


Insuccès dans une lésion de la moclle par un coup de revolver, dans une sec- 
tion complète de la moelle par fraclure dorsale moyenne, dans une fracture dorso- 
lombaire ancienne. Résullat passager, puis mort de méningite tuberculeuse 
dans un cas de curage de corps vertébraux pour paraplégie pottique. Améliora- 
tion dans un autre cas de même nature où la lésion était limitée à la face posté- 
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rieure du corps de la vertèbre : limitation fréquente ainsi que l'a démontre 
Chipault. 


930) Gas de chirurgie rachidienne, par Péan. 


Succès dans une tuberculose des arcs. Récidive de la paraplégie, sans récidive 
du néoplasme, et probablement par tassement des vertèbres, dans un cas d’en- 
chondrome des apophyses épineuses et des arcs cervicaux avec prolongements 
pénétrant dans les troncs intervertébraux. 


931) Statistique d'interventions pour paralysie pottique, par Vincenr. 


Trente-deux opérations faites par les procédés de drainage transsomatique et 
prévertébral déjà publiés par ce chirurgien. « Chez tous mes malades, le résul- 
tat a été bon; dans deux cas seulement, la suppuration a continué, pendant 
deux et trois ans ; il y a eu un seul décès par choc opératoire dans un cas de 
suppuration intramédullaire. » 


932) Traitement de la paraplégie du mal de Pott dorsal par le drai- 
nage latéral, par V. Menaro. 


Je cherche par la percussion, de chaque côté de la colonne vertébrale, une 
différence de sonorité qui m'indique le siège de l'abcès du côté malade. Je 
résèque alors de ce côté une ou deux apophyses transverses et l'extrémité des 
côtes correspondantes. Ce chemin conduit directement sur les corps vertébraux 
où siège presque toujours l'abcès ; le foyer tuberculeux est ouvert ct drainé; dans 
tous les cas, la paraplégie a été lrès améliorée ; au bout d'un mois, les malades 
se tiennent debout et commencent à marcher. Les résultats éloignés sont moins 
parfaits, J'ai des documents sur quatre opérés que j’ai revus après 14, 11,9 et 
4 mois; deux marchent facilement, un marche péniblement, le quatrième est en 
cachexie luberculeuse. Malgré ces résultats singulièrement moins brillants que 
ceux annoncés par Vincent, M. Ménard se considère comme absolument auto- 
risé à continuer des tentatives de ce même ordre. 


933) Voie à suivre pour atteindre le corps des vertèbres lombaires, 
par Fontan. 


L'auteur conseille d’inciser, non comme le fait Treves, en dehors de la masse 
sacro-lombaire, mais à un centimètre seulement de la ligne médiane et de fendre 
la masse pour tomber sur le tubercule apophysaire et, en dehors de celui-ci, 
reconnaître l’apophyse conforme située sur un plan plus profond. On sectionne 
celle-ci à sa base, on l'extrait et on suit le rachis au détache-tendon jusqu'au 
siège de la carie. 


934) De l'intervention chirurgicale dans le mal de Pott, 
par GANGOLPHE. 


L'intervention ne se comprend dans les tuberculoses osseuses que lorsqu'on 
espère enlever complètement le foyer. Cette ablation radicale est-elle possible 
dans le cas qui nous occupe : cela est toujours douteux. Quant à la paraplégie, 
elle a pour cause une pachyméningite toujours étendue, souvent annulaire ou en 
plaques discontinues. Alors l'intervention est difficile et souvent offensive, et 
l'on sait que d’autre part la paraplégie pottique évolue souvent toute seule vers 
la guérison. 

Cuipautt est absolument de l'avis de M. Gangolphe; « ayant publié, dit-il, 
plusieurs travaux sur le traitement chirurgical du mal de Pott, je suis souvent 
considéré et à tort, comme le jugeant justiciable du bistouri, dans bon nombre 
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de cas ou même d'une façon générale : cela est tout à fait inexact, a ce 
point que je considère, jusqu'à diagnostic clinique possible des conditions 
anatomo-pathologiques favorables (reliquat fibreux de pachyméningite guérie, 
compression par un séquestre, pachyméningite uniquement rétro-méningée, 
conditions des plus rares, les interventions sur le foyer tuberculeux dans les 
paraplégies pottiques comme défendues aux chirurgiens ». 


935) Variétés de niveau des paralysies par traumatisme médullaire, 
par A. CHiPpauLT. 


Quelques auteurs étrangers (Thornburn, Starr surtout) ont récemment entrepris 
l'étude segmentaire des fonctions de la moelle, étude destinée à permettre la loca- 
lisation de niveau précise de ses lésions. Cette étude me paraît engagée daus une 
voie qui n'est pas absolument la vraie, car une seule racine ne suflit pas pour 
innerver une région de la peau ou un muscle donnés. Il faut donc décrire des types 
de paralysie médullaire en sautant au besoin de l'un à l’autre plusieurs segments. 
Ces types, d'après les vingt-neuf faits inédits dont nous faisons passer, sous les 
yeux du Congrès, les schémas et les photographies, nous paraissent être les 
suivants : types cervical, brachial supérieur, brachial inférieur, thoraciques et 
abdominaux, crural, jambier, sacrés. La localisation de chacun de ces types est 
précisée par plusieurs de nos faits, et par nos recherches sur latopographie des 
groupes cellulaires de la substance grise (recherches qui seront ultéricurement 
publiées dans la Revue neurologique. 


936) Traitement chirurgical du spina-bifida, par A. Broca. 


Dix cas, avec sept guérisons opératoires ; sur ces sept, trois ont été perdues 
de vue : restent quatre opérés; trois sont devenus hydrocéphaliques, un seul, au 
bout d'un an, reste en bon état. Chez deux malades devenus hydrocéphales, 
l’auteur a tenté la cure de l’hydrocéphalie; chez l'un, le drainage des ventri- 
cules a été suivi de mort; chez l'autre, la ponction lombaire a eu un résultat 
nul. L'auteur, malgré ces résultats mauvais, considère l’intervention san- 
glante comme indiquée dans les cas de spina-bifida qui, par minceur ou 
ulcération de la poche, menacent à bref délai l'existence. TeognarT, se basant 
sur cinq faits inédits, est également de cet avis. 

Focnier, dans une hydrocéphalie consécutive à la cure opératoire d’un spina, 
a obtenu la guérison par le traitement antisyphilitique. 


Il]. — CHIRURGIE DES NERFS 


937) Résection du nerf dentaire inférieur, par Rarrin. 


Un cas de résection du dentaire inférieur sur toute l'étendue de son canal 
osseux, a été suivi de guérison. 


938) Arrachement du bout périphérique des nerfs sectionnés dans 
le traitement des névralgies rebelles, par ADENOT. 


L'auteur a fait une fois avec succès cette intervention sur le nerf sous- 
orbitaire. 

CuipauLT croit l’arrachement des nerfs, jusqu'ici fait et proposé seulement dans 
les névralgies du trijumeau, comme applicable aux autres branches uniquement 
sensitives du corps : grand occipital, branches cutanées de la main et du pied. 
Il a eu l'occasion de pratiquer l’arrachement de la branche dorsale cutanée du 
cubital et de ses filets collatéraux et terminaux, chez un malade atteint de névral- 
gie du cubital pour laquelle on avait fait déjà l’élongation. de cette branche 
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dorsale et la section du cubital au coude. Il y a, jusqu'à présent, amélioration, 
mais l’observation datant de un mois, est trop récente pour aflirmer le résultat 
définitif. Il n'y a pas eu de troubles trophiques dans la région dont j'avais sup- 
primé Jes nerfs et la réunion s'est faite sous un seul pansement. 


939) Fracture esquilleuse de la clavicule. Cal hypertrophique com- 
primant le plexus. Guérison, par MaucLaire. 


Jeune fille de vingt et un ans. Fracture de la clavicule à son tiers externe, 
appareil Desault enlevé le vingt et unième jour. A ce moment on note une para- 
lysie des muscles pectoraux deltoïde, triceps et rotateur de l'épaule ; au niveau 
de la fracture, on note une masse osseuse qui s'enfonce dans la profondeur, ce 
qui indique un cal hypertrophique comprimant le plexus brachial. Ulcérations 
trophiques. Parallélement au bord supérieur de la clavicule, incision de 12 centi- 
métres qui permet de réséquer le cal et de suturer la clavicule. Progrés des mou- 
vements rapide et résultat définitif excellent. 

D'après Curpautt, les complications des fractures de la clavicule nécessitant une 
intervention peuvent être divisées en : lésions immédiates du plexus, soit par 
contusion simple, soit par compression des fragments ou des esquilles osseuses; 
lésions secondaires par excès d’épanchement séro-sanguin dans le foyer de la 
fracture ; lésions secondaires par cal vicieux ou par pseudarthrose. C'est à cette 
troisième classe qu'appartient cetle observation. A. “CHIPAULT. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


LA CONSCIENCE DANS LES CRISES ÉPILEPTIQUES 


Par Miguel Bombarda, 
Professeur de physiologie à l'École de médecine de Lisbonne, directeur de l'hôpital 
de Rilhafolles. 


J'ai dit quelque part qu’il y a chez les médecins le vague penchant de se faire 
une idée schématique de quelques maladies et de considérer comme non avenu 
tout ce qui s’écarte du tableau didactique ou des symptômes les plus fréquents 
de la maladie que l'on considère. Je croyais m'adresser surtout à des médecins 
appelés à donner leur avis à l'égard des affections qui sont en dehors de leur 
observation habituelle ou qui constituent une spécialité. Un fait récent est venu 
donner un regain de force à l'idée que j'ai émise et m’a fait voir que, même chez 
des aliénistes, on peut rencontrer ce sujet de critique tout aussi net. J'ai vu dans 
un rapport médico-légal récemment publié en France un aliéniste se fonder sur 
l’absence des traits les plus caractéristiques de /’épilepsie, grande attaque — 
l'inconscience, les convulsions toniques et cliniques, le pouce serré par les 
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autres doigts, etc, — pour rejeter le caractére épileptique d’accés, dont la des- 
cription rentre franchement dans l'observation journalière des hospices d'aliénés: 
une erreur, je crois, qui s'est traduite par vingt ans de travaux forcés. C'est 
pour cela qu'il y a un grand intérêt à enregistrer des faits qui contredisent tant 
d'idées vieillies et qui présentent une netteté démonstrative qui ne peut presque 
pas être surpassée. 

Les faits d'épilepsie partielle où la conscience persiste intacte pendant l'accès 
ne sont plus à démontrer. Qu'il s'agisse de l’épilepsie jacksonnienne qui a 
son point de départ dans une tumeur cérébrale, qu’il s'agisse de l’épilepsie pro- 
duite par des lésions du cerveau où l'idiotie rencontre le terrain de son dévelop- 
pement, qu'il s'agisse d’épilepsie monoplégique ou hémiplégique ou bien d'épi- 
lepsie presque tout à fait généralisée, — le maintien de la conscience pendant 
Pac cès est un fait d'observation courante dans les cliniques de maladies nerveuses 
ou dans les asiles. 

Il n’en est pas de même dans ce qu'on est convenu d'appeler l'épilepsie idio- 
pathique et qui ne s’écarte de l'épilepsie partielle que par une généralisation 
plus rapide du paroxysme. Il n'y a pas à établir une différence d'intensité ; dans 
les deux cas, les accès convulsifs ne sont que le reflet de lésions du cerveau, 
plus ou moins démontrables, et qui vont depuis la grossière tumeur jusqu'aux 
altérations que le microscope n'arrive pas à démontrer et qui font le fondement 
des états de dégénérescence, en passant par des lésions d’une finesse moyenne, 
celles de la paralysie générale ou de la démence sénile, par exemple. L'épilepsie 
n'est pas une maladie, l'épilepsie est un symptôme, bien souvent un stigmate 
dégénératif. 

Quoi qu'il en soit de ces idées, que je chercherai à développer, ce qui nous 
intéresse pour le moment c'est d'établir que le maintien de la conscience au cours 
d'un accès convulsif suffit pour qu'on écarte habituellement l’idée qu'il s'agit 
d'un paroxysme épileptique. Or, ce n’est pas vrai. Une attaque épileptique peut 
se dérouler dans un état de conscience plus ou moins parfait. 

Je m'en étais méfié lorsque j’ai vu des épileptiques avérés, dont les grandes 
attaques convulsives, l'état mental, le caractère moral, les stigmates soma- 
tiques, ne permettaient pas de nier l'authenticité, présenter aussi et d’une 
manière irrégulière de petites crises qui se déroulaient sans cri, sans chute, sans 
qu'il y edt de grandes convulsions, cyanose, écume par la bouche, en un mot, 
sans les signes du grand paroxysme du mal comitial. 


En ce moment, j'ai en observation dans mon hôpital, un malade (n° 7272), dont l'histoire, 
très intéressante sous d'autres rapports, sera publiée plus tard ; ce malade rentre tout à fait 
dans le tableau qui vient d'être esquissé. Pendant les petites crises, il se maintient debout ; 
le corps entier est parcouru par un raidissement vibratoire très rapide, en même temps que 
la face tourne du côté droit et qu'elle se contracte énergiquement; ensuite une série de 
secousses convulsives, de petite amplitude, très rapides, comme si c'était une épilepsie 
vibratoire, envahit les membres des deux côtés, le corps entier, plus fortes, plus prononcées 
du côté opposé à celui où la face est tournée. Enfin, au bout de très peu de temps, tout 
passe. Y avait-il inconscience dans ce cas-ci? Je n'ai pu arriver à m'en assurer. 

Un autre malade (n° 7364) a de grandes crises très nettes que j'ai observées moi-même, 
p‘ileur, cri, convulsions, miction et défécation involontaires, 6cume, cyanose, stertor très 
prolongé, en un mot, le tableau classique; en même temps un caractère épileptique des 
plus prononcés. Eh bien, ce malade a aussi de petites crises. Après un léger cri, il ne 
tombe pas, 2 se laisse tomber en arrière, presque lentement ; il se maintient courbé en 
avant pendant toute la chute et quand il est par terre, la tête persiste fléchie, en sorte qu'il 
ne la frappe pas contre le sol; on dirait qu'il se préserve la tête ; dans cette attitude, il 
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frémit de tout son corps. Tout cela se passe en un clin d'œil; le malade se relève aussitôt, 
évite ceux qui s’empressent autour de lui et s’en va avec lenteur, sans mot dire, sans 
regarder personne, à l’autre bout de la cour, où il se couche par terre et reste couché pendant 
quelque temps. Cette demi-fuite, la mine grognonne et maussade qui l'accompagne et qui 
s'adresse à ceux qui veulent donner leurs soins au malade, tout cela m'a fait l'impression 
qu'il avait pleinement conscience de ce qui venait d'arriver. 


Evidemment, tout cela ne pouvait pas donner l'assurance d'un état de demi- 
conscience pendant l’attaque; tout au plus le soupçon y en était. Mais une autre 
observation est encore venue affermir ce soupçon. 


I] s’agit d’un épileptique (n° 7381) qui présente de grandes attaques très nettes, en même 
temps des états délirants, avec des idées de persécution et des hallucinations de l'oreille. 
Les infirmiers décrivent les paroxysmes de ce malade comme il suit : attaques épileptiques 
précédées de troubles intellectuels, d'idées délirantes, qu'on ne comprend pas très bien ; 
aura connue du malade; c’est un frémissement qui commence par les jambes et envahit 
ensuite le corps entier : le malade crie follement, tout en prunongant des mots qui sont le 
reflet de son délire; à la fin il tombe. Après l'attaque, un état d’obnubilation qui persiste 
pendant quelques minutes. Une autre information m'assure qu'après un cri comme celui 
d’une chèvre, le malade géinit, se tord et finit par se coucher sur un lit ou par terre ; ilne 
perd pas connaissance ; il répond aux questions qu'on lui adresse et se lève quand on le lui 
dit ; autrement il reste couché pendant longtemps. Il n’y a pas de convulsions, d'écume, etc. 
— Souvent, en dehors des attaques, j'ai vu le malade rester couché par terre comme 
s'il était mort, mais évidemment sans qu'il y ait perte de connaissance. C'est probablement 
ce curieux fait, que j'ai déjà vu se produire chez un autre épileptique, l'origine du surnom 
avec lequel le malade est entré dans l'hôpital : O Æsta-morto (c'est-à-dire — celui qui 
est mort). Une troisième source d'information m’assure que le malade présente aussi de 
grandes attaques classiques. 


Eh bien, j'ai vu un des accès de ces épileptiques après la chute : il y a un 
raidissement général et ensuite le malade reste couché, les yeux fermés, le visage 
sans un changement quelconque ; dans cet état, il se produit des mouvements 
lents, irréguliers, mais ayant un caractère intentionnel de toute évidence; 
ces mouvements présentent l'apparence d’avoir un but, sans que ce but soit 
jamais atteint; on croirait que le malade va se gratter, boutonner ses habits, etc., 
il se passe la main sur la tête, sur la figure, etc., en même temps qu'il marmotte 
des mots sans liaison ou fredonne doucement. C'est évident qu'il y a un état 
délirant, mais ce qu’il y a de plus remarquable, c’est que le malade ouvre les yeux 
ou les tourne quand on l'appelle, retombant aussitôt dans le même semblant de 
délire où il était. 


Voyons encore un autre cas que je n’ai pu observer directement pendant la crise, mais 
que je crois devoir faire rentrer dans cette catégorie d’épileptiques que j'ai esquissée en 
dernier lieu. 

Le crâne de ce malade (n° 7473) est très intéressant ; au niveau du bregma, il est vraiment 
surélevé, en sorte que le plan supérieur de la tête offre une inclinaison très grande en 
arrière et en haut; le front tombe perpendiculairement, et à cause de cela, la face semble 
offrir un certain degré de prognathisme; les oreilles se séparent fortement du crâne ; arc 
crânien transversal aux branches parallèles : lèvres grossières ; la hauteur du nez est toute 
petite; index de la main droite très court. 

Les accès de ce malade commencent par un bond qu’il fait du point où il est placé, le 
lit, par exemple. Chute, et aussitôt le malade remue d'un côté et de l’autre, comme s'il 
cherchait quelque chose. C’est très rapide; il se lève et aussitôt levé il fait des sauts, des 
bonds, à gauche et à droite, mouvant les bras avec beaucoup de force et de rapidité. En lui 
parlant alors, il regarde, mais ne répond pas. 8’il accroche dans son agitation, quelqu'un ou 
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quelque chose, un lit, par exemple, c'est très difficile de lui faire lâcher prise. En le sai- 
sissavt alors, il cherche à se délivrer et s'il n’y arrive pas, il lâche des mots grossiers. Alor. 
il reprend connaissance et reste tout étonné de la”situation où il se trouve. I] ne se rap 
pelle rien de ce qui vient d'arriver. Cependant, malgré cette amnésie dernière, la perte de 
connaissance n'est pas absolue pendant l'attaque, puisque le malade regarde quand on 
l'appelle. 


Jusqu'ici nous sommes encore loin de la démonstration que j'ai annoncée; 
mais tous les cas rapportés servent de transition entre l’inconscience absolue 
du mal comitial et la connaissance, la conscience, intégralement maintenues 
pendant des crises d’épilepsie générale, lesquels marquent la transition aux 
épilepsies partielles. 

Voici deux cas très probants‘de la deuxième catégorie : 


Un malade de la consultation externe de mon hôpital (n° 132), enfant de gens de théâtre 
étrangers, qui l'ont presque abandonné à sa naissance, présente depuis l’âge de 2 ans des 
attaques d'épilepsie. Stigmates de dégénérescence très nets : demi-adhérence du bord de 
l'oreille, strasbime, etc. Il a uriné au lit jusqu’à 10 ans. Depuis l’âge de 14 ans, il s'est 
employé comme commis, mais il n'est resté nulle part pendant longtemps. Un de se 
frères qu'il a connu dernièrement (le malade a 22 ans) presque par hasard, est épileptique 
aussi. Les crises sont décrites tout à fait comme s’il s'agissait de grandes attaques. Chute 
brusque, convulsions prolongées, écume par la bouche, morsure de la langue, miction invo- 
lontaire, etc. Eh bien, ce malade raconte spontanément que, pendant l'attaque, il lui semble 
qu'on Je maltraite — on le frappe, on lui tire les jambes, les bras, etc. C’est le seul souvenir 
qu’il conserve de sa crise. Il est resté entièrement établi que cette illusion existe réellement 
pendant l'attaque. 


Ce fait très intéressant permet d'étendre le souvenir plus ou moins obscurci 
de la grande attaque épileptique à un très grand nombre de sujets. Tous les 
aliénistes connaissent en effet les plaintes des comitiaux à la suite de leur crise, 
les plaintes contre le personnel de l'hôpital qu'ils accusent de les avoir frappés 
et battus. Ce sont des plaintes illusoires qui ont probablement leur origine dans 
les impressions ressenties pendant les accès et qui restent comme un souvenir 
confus de ce qui vient d'arriver. La seule différence relativement au cas rapporté 
en dernier lieu, vient de ce que dans mon observation, le malade a la conscience 
de l'illusion de ses sensations ; dans les autres, les malades y croient fermement. 

Ma dernière observation apporte un entier éclaircissement à la question. 


Le malade (n° 7506), âgé de 28 ans, a ses attaques depuis trois années. Front très étroit, 
légère scaphocéphalie, oreille droite en anse, indice céphalique 74,2. Les crises sont très 
répétées. La première que j'ai vue commença par unfrémissement musculaire du côté droit 
de la face, la bouche est un peu tirée de ce côté. Presque en même temps, la figure tourne 
à droite et le corps entier entre dans une convulsion rapide, avec demi-raidissement géné- 
ral ; les convulsions présentent une faible amplitude, c’est plutôt une forte trémulation de 
muscles raidis. L'attaque a été très rapide. Quand elle cessa, le malade prononça : C'est fini. 
Tl ne tomba pas. Mais il y a d’autres crises où le malade tombe en avant, les deux bras 
étendus. 

Il raconte qu'il connaît très bien la venue de son attaque; c'est quelque chose qui lui 
remonte au cœur et qui ne lui permet de rien prononcer. Si l'attaque est faible, il reste 
debout et remarque les personnes qui l'entourent ; il entend nettement ce qu'on lui dit 
pendant le paroxysme, mais il ne peut répondre. Tout cela est raconté spontanément. 

Pendant une autre attaque que j'ai observée je lui ai demandé son nom; aucune réponse; 
puis il a prononcé : — Je ne puis; ç'a été comme s'il attendait la fin de la crise pour me 
donner raison de son silence. Alors je lui ai dit de répéter ma question; il l’a fait très 
exactement. 
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Le trait qu’on vient de lire est tout à fait probant. Évidemment on pourra 
m'objecter, à propos de mon dernier malade, qu'il s'agissait d’épilepsie par- 
tielle et non pas d’épilepsie générale d'emblée. Mais d’abord on devra me 
démontrer qu'il y a une différence de nature entre les petites et les grandes 
crises des deux premiers malades dont j'ai fait le rapport succinct, et ensuite 
qu'on peut établir une distinction entre une épilepsie partielle généralisée et une 
épilepsie générale d'emblée qui débute par une aura motrice. Jusque-là je suis 
dans mon droit de rapporter mon cas à l’épilepsie d'emblée, tout comme il y 
a lieu de réunir dans un même chapitre nosologique toutes les épilepsies, 
d’autant plus qu'elles ne sont qu'un symptôme banal des lésions cérébrales les 
plus différentes. 


oo Ga 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


940) Les explications physiques de la mémoire, par le Dr Surszen. 
Revue des questions scientifiques, Bruxelles, avril 1894. 


L'auteur expose et présente les diverses théories émises pour expliquer le 
mécanisme de la mémoire. Il rencontre d'abord l'hypothèse qui rattache la 
mémoire à la déformation des cellules cérébrales ; il la rejette aux mêmes titres 
que celle qui fait reposer la mémoire sur les vibrations des fibres et des cellules 
cérébrales. 

L’explication ne se trouve pas davantage dans le domaine de la chimie; la 
mémoire est plus vaste, son mécanisme est plus compliqué qu'on ne veut le sup- 
poser ; aucun phénomène physique n'en saurait donner l'idée, aucune théorie 
mécanique ne pourrait l'expliquer. Pauz Masoin. 


941) Influence de l'âge sur la mémoire immédiate, par B. Bourpon. 
Revue philosophique, août 1894, p. 148. 


Ces observations sont faites sur les années comprises entre huit et vingt ans, 
elles ont été faites sur un peu plus de 600 élèves d’un lycée. 

Le phénomène à étudier est celui de la mémoire immédiate, c’est-à-dire la 
faculté de reproduire immédiatement, après les avoir entendus, quelques mots 
ou quelques lettres. L'auteur insiste sur les procédés précis qu'il a employés, il 
prononçait une seule fois posément et nettement des séries de 4, 5, 6,7, 8 lettres 
ou chiffres, et, dès qu'il avait fini, l'élève devait répéter exactement la série. Le 
nombre de huit mots n’a guère été dépassé, il représente en général la limite 
que n’a pu dépasser aux âges considérés la mémoire immédiate et même cette 
limite a été rarement atteinte. 

Après avoir indiqué des détails intéressants de ses expériences, l’auteur 
conclut ainsi: « En résumé, la mémoire immédiate s’accroft un peu de 8 à 
20 ans, elle progresse surtout de 8 à 14 ans, puis d’une manière insensible de 
14 à 20 ans. Les séries les plus intéressantes pour constater ce progrès sont 
celles de 6, 7, 8 chiffres, 6, 7 et 8 lettres, 5 et 6 mots. 

Entre ce qu’on appelle vulgairement l'intelligence et la mémoire immédiate, 
il y a un rapport incontestable qui se constate aisément si l’on se borne à 
examiner les cas extrêmes : sauf de très rares exceptions, ceux qu'on qualifie 
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de trés intelligents sont aussi au-dessus de la moyenne comme puissance de 
mémoire immédiate, et ceux qu'on qualifie d'inintelligents sont au-dessous. 
PIERRE JANET. 


942) L’inertie mentale et la loi du moindre effort, par G. Ferrero. Revue 
philosophique, février 1894, p. 169. 


La physique nous montre qu'aucun corps ne se meut si le mouvement ne lui 
est communiqué du dehors; cette loi ne règle pas seulement les phénomènes 
de la matière, elle règle aussi les phénomènes de l'esprit et est susceptible d'ap- 
plications nombreuses dans la physiologie cérébrale. 

Si les excitations produites par les sensations viennent à manquer, le cerveau 
entre dans un état d'inertie absolue ; dans certains cas connus, toute vie psychique 
s'éteint. Ce rôle de la sensation est aussi démontré par la dynamogénie, l'exci- 
tation psychique générale qu'elles produisent. La sensation détermine l'éveil 
des images qui, sans elle, ne réapparaitraient jamais, elle provoque toutes les 
émotions ; l'impulsion à la vie psychique nous vient donc, en somme, toujours 
du dehors. 

Une autre loi domine aussi la pensée, c'est la loi du moindre effort, qui règle 
l’activité de la conscience. La haine du travail musculaire et mental, l’absence 
d'attention, le goût de la distraction expliquent bien des phénomènes psycho- 
logiques. PIERRE JANET. 


943) Les actions d'arrêt dans les phénomènes de la parole, par MM. Biner 
et Henri. Revue philosophique, juin 1894, p. 608. 


Quand on parle du pouvoir d'arrêt de la volonté, on entend parler d'un 
ensemble de phénomènes complexes qui consistent dans une modification d'une 
impulsion psychologique, comme on en a des exemples dans l'arrêt des mouve- 
ments produits par la peur ou par la colère. Les auteurs ont étudié spécialement 
ces actions d'arrêt dans les phénomènes de la parole, ils ont recherché dans 
quelles conditions on arrive à arrêter avec un maximum de rapidité, un son 
articulé, un mot ou une phrase. | 

Leur conclusion est celle-ci : « L'ensemble de nos expériences nous démontre 
que la modification de l'activité d’un organe peut se faire avec plus de rapidité, 
et conséquemment avec plus de facilité, que le passage à l’état de repos ou le 
passage du repos au mouvement. » Pierre JANET. 


944) Recherches sur les rapports de la sensibilité et de l'émotion, par 
le Dt P. Soturer. Revue philosophique, mai 1894, p. 241. 


M. Sollier essaye de vérifier expérimentalement les théories célèbres de 
Lange, 1884 et de W. James, 1885, sur le mécanisme de l'émotion. Pour eux les 
phénomènes corporels, objectifs, qui accompagnent toujours l’émotion, n'en sont 
pas l'expression, la conséquence, comme on le croyait jusqu'alors, mais en sont 
au contraire les éléments constituants, sinon la cause. Supprimez-les, l'émotion 
disparaît, il ne reste que l'idée pure, la perception brute. 

On a déjà trouvé des vérifications intéressantes de ces théories dans l’examen 
des malades. Certains hystériques totalement anesthésiques, et surtout ceux qui 
présentent des troubles viscéraux, sont souvent absolument indifférents, ils sont 
insensibles à toutes choses ; rien ne leur fait ni plaisir, ni peine, ils n'aiment 
plus personne, ne détestent personne ; le fait a déjà été remarqué dans ses 
détails. 
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M. Sollier, après avoir rappelé un cas de ce genre, chercha à le reproduire 
expérimentalement au moyen de la suggestion hypnotique. Il a constaté dans 
des expériences de ce genre, que la suppression de la sensibilité générale et 
sensorielle, déterminée par suggestion, entraîne l’abolition de l’émotivité au 
prorata de l'intensité de l'anesthésie. Si on examine les expériences avec plus 
de précision, on voit que l'émotion est surtout sous la dépendance de la sensi- 
bilité viscérale. Non seulement, elle en suit les variations au point de vue de 
l'intensité, mais elle se localise dans les points de l'organisme où elle est plus 
ou moins conservée. Les mouvements que nous pouvons faire entrent aussi pour 
une certaine part dans la constitution de l'émotion et leur abolition partielle 
entraîne un certain retard dans sa production. 

L'auteur ajoute au récit de ces expériences quelques remarques encore un 
peu théoriques sur le mécanisme de l’émotion. Ce serait le centre cortical vaso- 
moteur qui jouerait le principal rôle dans ce phénomène. « L'émotion n'apparaît 
que comme le réflexe dans la conscience des modifications viscérales qui se 
produisent sous l'influence de l'excitation du centre cortical vaso-moteur, par 
une idée ou une impression sensorielle. » PIERRE JANET. 


945) La projection externe des images visuelles, par E. Miruaun. Revue 
philosophique, 1894, II, 210. 


La place, où une image visuelle nous paraît être située, diffère beaucoup 
suivant les personnes examinées, mais on peut ramener à un petit nombre ces 
modes de localisation et les expliquer par des associations simples. Il existe 
surtout, à ce point de vue, deux types nettement caractérisés. Certains sujets, 
quand on leur cite un objet quelconque, un monument, une personne qui est 
réellement à tel endroit déterminé, suivent leur représentation dans la direction 
même où ils pensent que se trouve la personne ou l'objet, avec le sentiment de 
l'intervalle qui les sépare de cet endroit, si bien qu'ils pourront dire d’un objet, 
qu’ils le voient à droite, à gauche, derrière même, aussi bien que devant. C'est 
la localisation de l'objet par rapport à sa propre position, par rapport à soi. 
D'autres déterminent leur propre position par rapport à l'objet même qu'ils 
imaginent et auprès duquel ils se sentent comme transportés, c'est la locali- 
sation par rapport à l'objet. Ces localisations sont modifiées par diverses 
circonstances, par la distance des objets, par le fait qu'ils ont des attaches 
étroites avec tel milieu précis, ou qu'ils sont détachés de tout milieu. 

On peut conclure que les images visuelles sont localisées par rapport au sujet 
exactement comme étaient localisées par rapport à lui les sensations correspon- 
dantes données dans l'expérience, toutes les fois que d’autres images, les images 
motrices, résidus d’une autre expérience, n’interviennent pas pour imprimer aux 
images visuelles une autre direction. PIERRE JANET. 


946) L’audition colorée des aveugles, par M. J. Puizipre. Revue scientifique, 
30 juin 1894, p. 806. 


Malgré le grand nombre des recherches sur l'audition colorée, aucune n'a été 
faite chez les aveugles. Cependant le phénomène est beaucoup plus fréquent 
chez l'aveugle que chez le voyant. Sur 150 aveugles soigneusement interrogés, 
une trentaine avaient de l'audition colorée ; cette proportion de 20 p. 100 est bien 
supérieure aux plus fortes moyennes de 10 et 12 p. 100 relevés chez les voyants. 
Les aveugles de naissance, privés de tout souvenir visuel n'ont pas d’audition 
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colorée, la plupart des autres ne se sont aperçus du phénomène que quelques 
temps après le début de leur cécité. 

L’audition colorée paraît dépendre chez les aveugles de l'absence des sensa- 
tions visuelles et du désir de connaître les couleurs.L'aveugle cherche à conser- 
ver ses derniers souvenirs visuels et au lieu de les laisser se perdre, il les associe 
aux sensations encore vivantes de l'oue et du toucher. PIERRE JANET. 
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947; Études sur la sensibilité thermique. (A Study of the temperature 
sense), par W. H. Risev. Zhe Jour- 
nal of nervous and mental diseases, 
septembre 1894, n° 9, p. 550. 

Les recherches de l'auteur ont eu 
pour but de déterminer : la sensibi- 
lité relative de la peau au chaud et au 
froid, dans les différentes parties du 
corps; la température la plus basse 
qui donne la sensation de chaud, et la 
plus haute qui produit le froid appliqué 
sur les diverses régions ; de savoir à 
quel degré elle est suivie de sensations 
de douleurs. Les sujets de ces expé 
riences ont été des adultes en bonne 
santé, âgés de 20 à 35 ans: leur nombre 
a été de plus de 5,000. Dans chaque 
cas, chaque moitié du corps a été di- 
visée en 15 aires différentes. En voici 
l'énumération dans l'ordre de leur sen- 
sibilité, 

En première ligne l'abdomen, avec 
la région sacrée et lombaire de la 
colonne vertébrale, et l'espace inter- 
médiaire de chaque côté du corps. 
2) La partie interne de la cuisse, la 
Poitrine, la région cervicale et dorsale 
spinale. 3) La partie interne du bras 
externe, de la cuisse, la partie infé- 
rieure de la région spinale, et les 





Fie. 97. — Sensibilité thermique relative 


des différentes régions de la partie anté- 
rieure du corps. Les parties les plus tein- 
tées correspondent aux territoires les plus 


plantes des pieds. 4) Le front et la 
nuque. La partie interne de l'avant- 
bras, la paume des mains, la partie 


sensibles au chaud et au froid, les plus 
claires signifient les moins sensibles. 
I, IL IU, IV, V. Sensibilité relative. 
1,2,3, 4,5, 6. Différentes divisions de la eur- 
face du corps. 


interne de Ja jambe et le cou-de-pied. 

5) La partie externe de l'avant-bras, 

de la jambe, et le front. (Voir fig. 97). 
Pau BLocq. 











948) Classification des actions réflexes, par D. Fraser Hannis. Brain, 1894, 
part LXVI, p. 232. 


Le tableau des réflexes, tel que l'a dressé l'auteur, ne peut, vu ses dimensions, 
trouver place dans cette Revue. Nous ne pouvons en indiquer que les premières 
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divisions : I. ACTIONS REFLEXES PERIPHERO-MOTRICES. 1° Excito-motrices. 2° Algio- 
motrices. 3° Sensori-motrices. — I]. ACTIONS REFLEXES CENTRO-MOTRICES. 4° Emotivo- 
motrices. 5° Idéo-motrices, H. Lamy. 


949) Des différentes méthodes de mesure de la résistance électrique 


du corps humain et des liquides organiques. Méthode de l’Ohm- 
mètre, par G.-E. Mercier. Thèse de Paris, 24 juillet 1894, n° 459. 


Dans sa thèse, M. Mergier s’est proposé l’étude difficile de la mesure de la 
résistance électrique du corps humain. La résistance électrique, en effet, comme 
l'expose l'auteur, facile à mesurer exactement pour les conducteurs métalliques, 
soit par la méthode de substitution, soit mieux encore par la méthode du pont de 
Wheatstone, devient d'une mesure plus difficile pour les conducteurs liquides. 
La principale difficulté pour ces derniers provient des effets de la polarisation ; 
cependant les causes d’erreur dues à la polarisation peuvent être éliminées soit 
par la méthode électrométrique (Lippmann), soit par la méthode de Kohlrausch, 
avec les courants alternatifs ; mais si, avec la méthode de Kohlrausch, on emploie 
le téléphone, on ne peut obtenir le silence complet avec les bobines de résis- 
tance usuelles, et il faut recourir à des rhéostats particuliers : rhéostats liquides, 
rhéostats fabriqués avec des crayons Comté (Weiss), bobines de résistance de 
Chaperon, bobines de résistance inventées par l’auteur. Pour la mesure de la 
résistance électrique du corps humain, le problème est encore plus complexe 
pour deux ordres de causes, les unes physiologiques (variations physiologiques 
de la résistance dont la nature est encore assez mal déterminée), les autres phy- 
siques (polarisation des électrodes et polarisation des tissus). 

La méthode par substitution, principalement employée par M. Vigouroux, ne 
donne que des résultats imparfaits et très relatifs, à cause de cette double pola- 
risation. La méthode de Kohlrausch, qui supprime toute polarisation, ne permet 
pas d'arriver, quand elle est appliquée au corps humain, même avec les rhéos- 
tats spéciaux précédemment indiqués, au silence suffisant du téléphone. La 
méthode de M. Weiss (1) (cette méthode a déjà été analysée précédemment dans 
la Revue neurologique) permet d'obtenir, au moyen du pont de Wheatstone, des 
résultats plus précis et d'éliminer la polarisation des électrodes; elle permet 
aussi de tenir compte, dans une certaine mesure, de la polarisation des tissus 
dont des recherches antérieures de MM. Weiss et Mergier ont fait connaître en 
partie la valeur ; mais elle ne peut guère être employée qu’au laboratoire. C'est 
pourquoi M. Mergier a cherché une instrumentation plus portative et a inventé 
deux appareils, dont il expose le principe et qu’il appelle ohmmètres, l'un pou- 
vant être employé avec les courants continus, l’autre avec les courants alternatifs. 
Ce dernier principalement, par suite de la suppression de la polarisation des 
électrodes et des tissus, répondrait surtout aux exigences du problème proposé ; 
mais la construction jusqu’alors imparfaite de ces appareils n'a pas permis 
d'obtenir des résultats suffisamment précis encore. Ces recherches seront conti- 
nuées et feront l'objet de travaux ultérieurs. G. Huer. 


950) Étude expérimentale de l'action de l'électrisation statique sur 
les combustions intra-organiques, par Cu. Brucnort. Archives d'électricité 
médicale, expérimentale et clinique, 1894, n° 14, 

Dans cette étude, l'auteur a surtout recherché les effets du bain statique sur 

l'organisme à l’état physiologique. D’expériences instituées sur lui-même il a 
(1) Voir Revue neurol., 1894, n° 1, p. 8. 
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pu conclure que l’action du bain statique est bien plus considérable qu'on n'au- 
rait pu le supposer à priori. 

Toutefois ce n'est pas une amélioration qui a été constatée : le coefficient 
d'oxydation, assez élevé à l'état ordinaire, momentanément augmenté, a été bien 
vite ramené à un chiffre très faible; il s’est maintenu ensuite pendant longtemps 
au-dessous de la moyenne. En outre de ces résultats, tirés d'analyses d'urines 
fréquemment répétées et très complètes, les symptômes généraux montrèrent 
aussi l'intensité des effets subis par l'organisme : accélération persistante du 
pouls, augmentation de la température, diminution de la force dynamométrique. 
L'appétit d'abord augmenté, diminua ensuite ; le sommeil ordinairement bon, 
devint au bout de quelques jours moins calme et moins reposant ; enfin une 
sorte d’état fiévreux se déclara peu à peu, à partir du quatrième bain environ, 
s’accentuant jusqu'à la courbature. Tous ces symptômes, cependant, s’améliore- 
rent et disparurent dans la quinzaine qui suivit la cessation du traitement. 

Celui-ci fut continué pendant huit jours consécutifs et consistait en un bain 
statique d’un quart d’heure environ, une et parfois deux séances, chaque jour. 
Six semaines ou deux mois après la cessation du traitement il subsistait encore 
une sorte de paresse, d'impotence intellectuelle, comme à la suite d'une sorte de 
surmenage et cela concorde bien avec ce fait que le coefficient d'oxydation 
n'était pas revenu encore à sa valeur normale. 

D'après l’auteur, ces effets sur l'organisme à l’état physiologique, défavorables 
en somme, expliqueraient les efforts heureux obtenus au contraire dans certains 
cas pathologiques, chez des neurasthésiques notamment. Chez ces malades, en 
effet, l'excrétion de l’urée est diminuée, tandis que l’on constate l'augmentation 
des produits d’oxydation incomplète. De là, l'efficacité du traitement statique, 
qui active les échanges, modifie avantageusement les combustions internes et 
relève par suite le coefficient d’oxydation. Dans d'autres cas pathologiques, au 
contraire, où l'organisme reste à un niveau à peu près normal, il conviendrait 
d'être plus réservé dans l'application de l'électricité statique et d'agir plus lente- 
ment, en espaçant les séances. Dans d’autres cas, enlin, dans ces fausses neuras- 
thénies comme celles qu'on observe par exemple à la période initiale de la 
tuberculose, du cancer, etc., il conviendrait de s’en abstenir, le traitement pou- 
vant faire plus de mal que de bien. 

Dans ces divers cas l'analyse exacte et complète des urines serait de la plus 
grande utilité, non seulement pour préjuger de l'efficacité du traitement frankli- 
nien, mais encore pour contrôler et suivre ses effets. E. Huer. 


951) Influence des différentes formes de l'électricité d'usage courant 
en électrothérapie sur la nutrition du muscle, par X.-F. Desepar. 
Archives d'électricité médicale, expér. et clin., 1894, no 14S et 15. 


Par des expériences méthodiquement conçues et ordonnées, M. Debedat a 
recherché quels étaient sur la nutrition des muscles (modification de poids et 
de volume, modifications histologiques des fibres musculaires) les effets des 
différentes formes d'électricité telles qu’on les emploie ordinairement en électro- 
thérapie et, il a ainsi montré, puisque les sujets en expérience étaient des ani- 
maux, que ces effets n'étaient pas seulement dus à la suggestion, comme on l’a 
prétendu dans ces dernières années. 

Comme effets immédiats il a constaté que les phénomènes circulatoires qui 
accompagnent la contraction musculaire électriquement provoquée sont apparem- 
ment identiques au but de la contraction musculaire dans l'exercice physiolo- 


gique. 


ANALYSES 683 


Comme résultats éloignés, il a constaté que : 

1° Sous la forme de courants continus, à l’état permanent, l'électricité agit 
autrement que comme excitant de la contractibilité et toutefois manifestement, 
ainsi que l’a autrefois avancé Remak. 

2° En tant qu'excitant de la contractilité, son action est comparable à celle 
de l'exercice ordinaire, sur lequel elle présente des avantages considérables au 
point de vue thérapeutique, puisqu'elle peut être toujours appliquée, exactement 
localisée, précisément mesurée et déterminée dans sa forme. 

3° L'exercice modéré provoqué par les courants faradiques rythmés, qui se 
rapproche le plus de l'exercice naturel, produit les effets les plus marqués. 

4 L'exercice provoqué par les excitations galvaniques rythmées produit, avec 
ses secousses brusques, une action favorable évidente. Cette action est moindre 
cependant que celle des courants galvaniques continus. 

5o La tétanisation prolongée déterminée par les courants faradiques produit 
un surmenage qui a pour conséquence l’atrophie des muscles. 

6° L'étincelle statique n’a pas produit dans ces expériences de modification 
durable. E. Huer. 


952) De l'influence du tremblement provoqué par l'action des diapa- 
sons sur l'organisme, par Tcuicaerr, de la clinique de Bechterew, de Saint- 
Pétersbourg. Messager neurologique, 1894, t. II, p. 3. 


Après un historique de la question, l'auteur expose ses expériences exécutées 
avec un appareil vibratoire construit par Koenig à Paris sur les indications du 
prince d'Oldenbourg. L'appareil est composé d'une boîte de 2 mètres de long, 
66 centim. de large, de 8 centim. de profondeur, posé sur des pieds ; à l'intérieur 
de la boîte se placent deux grands diapasons munis d'un aimant qui est mis en 
mouvement par des accumulateurs. Les deux diapasons vibrent simultanément 
et peuvent donner un nombre de vibrations voulu, par seconde. Le malade se 
trouve sur la boîte, soit assis, soit couché, position qui n’est pas indifférente. 
Les expériences ont été faites sur des personnes saines. Le nombre des vibrations 
a élé de 192 par seconde, la durée de quinze à trente minutes. Voici les conclu- 
sions d'une série d'expériences. Sous l'influence des vibrations d'une durée de 
quinze à trente minutes produites avec l'appareil de S. A. le prince d'Oldenbourg, 
il se produit les modifications suivantes dans l'organisme sain : 

1° Les pupilles se dilatent dans la majorité des cas ; 

2° Le pouls se ralentit ou s'accélère suivant le sujet; à la suite du ralentisse- 
ment se produit une accélération ; 

3° La pression sanguine augmente toujours ; 

4° La respiration, dans certains cas, se ralentit, dans d'autres s'accélère, et 
enfin dans certains cas, le nombre ne change pas mais le caractère de la respi- 
ration change ; 

5° La température dans la majorité des cas baisse dans les aisselles, dans les 
oreilles, sur la peau ; augmente légèrement dans le rectum ; 

6° La dépense de chaleur de la peau baisse toujours ; 

7° La sensibilité tactile et esthésique de la peau baisse légèrement. Les deux 
moitiés du corps étant inégalement sensibles; il se produit un transfert inégal ; 

8° La force musculaire des mains reste stationnaire ; 

9° Très souvent apparaît une grande tendance au sommeil. J. TARGOWLA. 
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953) Suture nerveuse et restauration fonctionnelle, par M. C. Vaxran. 
Revue scientifique, 4 août 1894, p. 129. 


Une communication rapide de M. Herzen dans la Semaine médicale soulève à 
nouveau la question des restaurations fonctionnelles immédiates après la suture 
nerveuse secondaire. S'appuyant sur les recherches histologiques de Schiff, 
M. Herzen croit pouvoir attribuer ce phénomène à la soudure des fibres du bout 
central avec celles du segment périphérique qui demeureraient vivantes après 
la section. M. Vanlair discute les faits qui ont donné lieu à cette supposition, il 
réfute les arguments mis en avant par M. Herzen et défend la théorie déjà 
ancienne du phénomène présentée par Brown-Séquard : la persistance passagère 
de la sensibilité après la section d'un nerf trouve son explication dans les 
emprunts collatéraux et les anomalies éventuelles portant sur le volume ou l’agen- 
cement des cordons nerveux. L’extinction rapide de cette sensibilité doit étre 
considérée comme le fait d’une stimulation inhibitoire imputable au travail cica- 
triciel. Le réveil sensitif qui suit les opérations tardives a sa raison d’être dans 
la substitution par le traumatisme nouveau d'une action dynamogénique à l’op- 
pression inhibitrice de la période précédente. Une névrotomie chirurgicale est 
un traumatisme bien différent par sa simplicité et sa bénignité de la blessure 
primitive, il a une action différente et souvent débarrasse définitivement le nerf 
de diverses causes d’inhibition. PIERRE JANET. 


954) Suture nerveuse, par M. A. Henzen. Revue scientifique, 22 septembre 
1894, p. 362. 

M. Herzen répond à l’article de M. Vanlair sur la restitution fonctionnelle 
consécutive à la suture nerveuse; il prétend que dans ce fait tout ne se laisse 
pas expliquer par l'intervention directe ou indirecte des fibres autres que celles 
qui avaient été coupées. Il rappelle une observation célèbre de Schiff. Le membre 
postérieur reçoit deux nerfs, le sciatique et le crural. Schiff commence par 
réséquer le crural afin de faire dégénérer les réseaux anastomotiques et les 
fibres récurrentes que ce nerf pourrait fournir à l'autre ; ensuite il sectionne le 
sciatique, en extrait le bout central avec ses racines et ses ganglions périphé- 
riques. Enfin au bout d’un laps de temps plus ou moins long, il fait des coupes 
du bout périphérique du sciatique, et dans ces coupes on voit nettement le 
cylindre-axe au centre de chaque fibre dégénérée, C'est cette persistance du 
cylindre-axe qu'il faut étudier et discuter, pour savoir, s'il peut dans certaines 
conditions revenir à la vie, en se soudant au bout central, et réinnerver ainsi le 


vrai domaine des fibres coupées, leurs propres éléments périphériques terminaux. 
PIERRE JANET. 
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955! Note sur deux cas de tumeur cérébrale dvec autopsie, par 
le Dr Inwin Nerr. American Journal of Insanity, 1894. 

Dans le premier cas, des convulsions localisées, caractérisées par une série 
de spasmes cloniques, ont affecté primitivement les muscles du côté droit de la 
face et du cou, ainsi que la langue ; puis survint une hémiplégie droite. 

A Vautopsie, on trouve une tumeur globuleuse du diamètre de 4 centim. 
environ, adhérente à la pie-mére et à la dure-mère et occupant l’extrémité du 
lobe frontal gauche dans lequel elle avait déterminé une excavation de un pouce 
de profondeur. 
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La substance cérébrale subjacente présenta un léger degré de ramollissement. 

L'examen histologique montra que c'était un sarcome. 

Le second cas a trait à une femme de 30 ans, entrée à l'asile du Michigan 
dans un état de démence qui ne permettait pas d'en tirer de renseignements 
utiles. 

A son entrée, démarche vertigineuse, signe de Romberg, exagérations des 
réflexes rotuliens, rien du côté de la vue. Par intervalles quelques troubles de la 
déglutition, léger tremblement des mains et de la langue. Puis spasmes clo- 
niques du côté gauche. 

Peu à peu s’élablirent des symptômes bulbaires. 

À l'autopsie, la tumeur prenait naissance dans la pie-mère, au niveau du bord 
antérieur du cervelet, et s'étendait autour des deux lobes. Du coté droit, com- 
pression de la face postérieure de la protubérance et déplacement du lobe latéral 
du cervelet, ainsi que de la moelle allongée. 

Du côté gauche, le lobe temporo-sphénoïdal était comprimé, ainsi que le nerf 
moteur oculaire commun. 

A l'examen histologique, le cervelet seul présentait des modifications patholo- 
giques sous forme de ramollissement surtout du lobe droit; la tumeur était un 
fibro-sarcome. E. Bun. 


956) Anatomie pathologique de la paralysie infantile. (Zur pathologis- 
chen Anatomie der spinalen Kinderlähmungi, par E. Steweauinc. Archiv. far 
Psychiatrie, 1894, Bd. XXVI, Hft 1, p. 267. 


Deux cas récents de poliomyélite de l'enfance avec autopsie. Dans le premier, 





F1G.98. — Coupe au niveau du renflement lumbaire. (Méthode de Marchi.) 


Hémorrhagie de la corne antérieure droite. Altérations myélitiques sur toute la surface de 
la coupe, reconnaissables au pointillé noir. En r, vaisseau marginal dilaté (cas 1). 


enfant de 2 ans et demi, atteint de rougeole trois mois auparavant, mort huit jours 
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après le début de la paralysie. Dans le second, enfant de 8 mois, atteint de 
fièvre éruplive (rougeole ou scarlatine?) un mois avant; mort après dix-neuf 
jours de paralysie. Les faits de ce genre sont rares. L'auteur les résume tous 
depuis celui d'Archambault et Damaschino (1883) dans lequel l'autopsie eut lieu 
au bout de vingt-six jours de maladie. 

Dans les deux cas, l'auteur a pu constater au niveau des foyers malades des 
altérations myélitiques plus ou moins diffuses et non pas limitées aux éléments 
cellulaires des cornes motrices comme certains auteurs tendent à l’admettre. 

Il s'agit de lésions inflammatoires, interstilielles accompagnées de modifica- 
tions vasculaires importantes : ces dernières prédominent dans le département 
de l'artère spinale antérieure. On trouve par la méthode de Marchi, des alléra- 
tions myélitiques, non seulement dans la substance grise, mais aussi dans la 
substance blanche. (Voir fig. 98.) H. Lamy. 





957) Contribution à l'étude de la dégénération ascendante des nerfs 
cérébraux moteurs chezl'homme, par le Dr Car Maven (clinique psychia- 
trique du professeur Krafft-Ebirg) avec deux planches. Jahrbacher far Psy- 
chiatrie, XIIe vol., 1er et 2e cahiers, 1893, p. 138, 


1er Cas. — Chez un phtisique de 26 ans, otorrhée purulente suivie de paralysie 
faciale complète à droite, avec réaction de dégénérescence. Autopsie. Une por- 
tion importante du facial est complètement détruite dans la cavité du tympan. 
Le bulbe durci dans le liquide de Müller est traité d'après la méthode Marchi 
et la région du noyau préparée en coupes sériées. On constate une grave 
dégénération de la racine du facial jusque dans les ramifications les plus fines 





Dégénérescence du facial. 


F10.99. — Coupe à l'extrémité inférieure de FIG. 100. — Coupe à travers la partie Is 
Te protubérance. A, nerf acuustique. C, cer- plus inférieure du genou du facial. — (F, 


velet. F, facial dégénéré.W, fibres du nerf bres dégénérées du facial venant du raphé. 
de Wrisberg (?) se rendant à l'acoustique.  gF, genou du facial. 


de son noyau. On voit en particulier avec la plus grande netteté que la partie 
dorsale externe du noyau de lasixième paire est seulement traversée par les fibres 
du facial et n’est point en relation directe avec lui comme on l'a cru longtemps. 
Un petit faisceau dégénéré nettement localisé à la partie interne du nerf acous- 
tique appartient probablement, d'après l'auteur, à la partie intermédiaire de 
Wrisberg qui se montrait déjà très amincie à l'œil nu. L'acoustique lui-même 
intact. Contrairement à ce que Bregman a vu chez le lapin, le cas de Mayer 
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prouve le passage de certaines fibres de la racine ascendante du facial dans le 
raphé en contournant sur la ligne médiane le faisceau longitudinal postérieur. 
La racine descendante est par contre intacte (fig. 99 et 100). 

2e Cas. — Femme 51 ans, ancienne syphilitique, depuis une année paralysie 
progressive totale de toutes les branches du moteur oculaire commun gauche qui 
fut trouvé à l’autopsie comprimé, aplati, et gris. Durcissement dans le liquide 
de Müller. Coupes sériées de larégion du noyau. Coloration d'après Weigert-Pal. 

En dehors du cerveau. le nerfne contient pas une seule fibre à myéline, tandis 
que les fibres intra-médullaires sont aussi nombreuses à gauche qu'à droite, 
entre autres celles qui entourent le noyau rouge ou descendent sur son côté 
interne. Les cellules des deux noyaux sont très pigmentées. A droite comme à 
gauche on constate les résidus de petites hémorrhagies, ensuite des modifica- 
tions pathologiques des vaisseaux par la syphilis. 

Aipsi une destruction totale du nerf moteur oculaire commun, datant d'une 
année, n'a été suivie d'aucune lésion de la partie centrale. Ce résultat, si con- 
traire au précédent, s'explique, d’après l’auteur, parce que la paralysie faciale a 
été produite par une inflammation aiguë du nerf, dans sa totalité, tandis que 
dans le second cas il s'agissait d'une compression lente. On connaît cependant 
des cas où la compression de la queue de cheval a provoqué chez l’homme une 
dégénération des racines antérieures intra-médullaires (Redlich). Les recherches 
expérimentales chez les animaux ont montré de même une dé xénération ascen- 
dante des nerfs moteurs. Il y a là des contradictions qui imposent certaines 
réserves et ne permettent pas de formuler une loi générale. P. LADAME. 


NEUROPATHOLOGIE 


958) De l'alalie idiopathique. (Ueber Hérstummheit), par le Dr R. Coen, 
de Vienne. Wiener medizin. Wochenschr., 1894, n° 33, p. 1449. 


En 1888, l’auteur a décrit, dans une monographie a part, une anomalie de la 
parole à laquelle il a donné le nom d'alalie idiopathique. Depuis, ses observa- 
tions se sont multipliées. D'après l’auteur,en voici le tableau clinique : d'habitude 
il s'agit d'un enfant de 3 à 10 ans, bien constitué, sans aucun défaut physique. 
Les fonctions psychiques, aussi bien que celles de l'ouïe, sont parfaitement nor- 
males, de même que les organes de la parole. Lorsqu'on se met à questionner 
l'enfant, celui-ci — abstraction faite de quelques fragments de mots que l’entou- 
rage seul comprend — n’est point capable de prononcer un son articulé, d'une 
façon satisfaisante, malgré la compréhension parfaite de la question posée. 

Les causes de cette maladie de la parole sont dues, en général, aux troubles 
de la dentition, liés à des convulsions plus ou moins fortes, aussi bien qu'aux 
phénomènes pathologiques analogues à ceux que l’on rencontre habituellement 
chez d’autres enfants, absolument sains dans la suite. Par contre, tous les pro- 
cessus pathologiques récemment manifestés et ayant une marche aiguë, aux- 
quels succède la perte de la parole, peuvent être exclus avec certitude dans 
tous les cas d’alalie idiopathique. 

En se basant sur la guérison complète de tous les cas d’alalie observés jus- 
qu'à présent, l’auteur soutient, avec pleine conviction, que l’anomalie de la 
parole en question n'est qu’un simple trouble fonctionnel de la parole, sous la 
dépendance de celui des centres et conducteurs cérébraux devant être mis en 
activité pour que la parole puisse se produire. Et c’est pour différencier ce der- 
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nier trouble de la parole de ceux des diverses formes de l’aphasie basée sur 
des substrata pathologiques, que l'auteur lui a donné le nom d’alalie idiopa- 
thique. 

Où faut-il aller chercher le siège de l’anomalie fonctionnelle en question ? 
D'après l'auteur, l’origine de ce trouble fonctionnel est à chercher soit dans le 
développement incomplet du centre moteur de coordination des mouvements 
du langage, soit dans un obstacle dans la voie des conducteurs centri- 
fuges se dirigeant du centre sensoriel des images motrices d'articulation vers 
celui de coordination sus-mentionné. Cette dernière hypothèse est basée sur ce 
fait que la guérison est la règle dans tous les cas d’alalie. tandis que dans 
l’aphasie et les états analogues l’amélioration partielle ne survient d'habitude 
que dans quelques cas exceptionnellement favorables. 

Pour ce qui concerne l’étiologie de l'alalie, l'hérédité chargée, les influences 
traumatiques et psychiques sur l'organisme jeune, la consanguinité, l'emploi 
des spiritueux en bas âge, etc., constituent les principaux moments dans le déve- 
loppement de ce trouble de la parole. 

L’alalie est un trouble de la parole extraordinairement fréquent, plutôt chez 
les garçons que chez les filles ; l’âge varie entre 3 et 10 ans, et les enfants les 
plus âgés arrivent à articuler avec beaucoup de peine quelques sons inintelli- 
gibles, tandis que chez les plus jeunes, en général,on ne constate pas de traces 
d’articulation des sons; l'oute et l'intelligence sont, cependant, développées en 
rapport avec l’âge. 

Quant au traitement, l’auteur a imaginé un procédé combiné ayant pour but 
d'une part d’exciter l’activité cérébrale et de relever les fonctions psychiques, 
et d'autre part d'éveiller la faculté de la parole et de la ramener peu à peu à 
l'indépendance. Pour ce faire, l’auteur a recours à ce qui suit : 1) gymnastique 
psychique ; 2) gymnastique de la parole, et 3) gymnastique méthodique. 

Pour ce qui est du point 1), l’auteur a cherché, à l’aide de figures et images 
plastiques convenablement choisies, représentant des objets et animaux communs 
et connus des enfants, à élargir autant que possible la sphère psychique de 
ceux-ci, et à augmenter le nombre de leurs représentations et de leurs idées. 
Ces exercices doivent être répétés lentement et graduellement, avec beaucoup 
de précaution, pour ne pas fatiguer les enfants. 

Le point 1) à moitié rempli, l'auteur procède à la gymnastique de la parole 
— exercices de voyelles, diphthongues et syllabes, dans l'ordre correspondant 
au développement de la parole chez l'enfant normal. 

La gymnastique méthodique consiste à fortifier et animer l'organisme, afin 
de provoquer une réaction curatrice sur l'activité du système nerveux, laquelle 
de son côté exercera une influence excitante sur les fonctions psychiques. 

Grâce à ce procédé combiné, l’auteur est arrivé à obtenir les meilleurs résul- 
tats, tout en avouant que ce traitement était très long et très pénible. 

B. BALABAN. 


959) La paralysie générale et l'ataxie locomotrioe, par le Dr J. NaGeoTTE. 
Revue générale des sciences, 15 juin 1894, p. 401. 


La connaissance de plus en plus parfaite des maladies infectieuses et de la 
syphilis semble destinée à jeter une lumière vive sur l’étiologie des maladies du 
système nerveux; c'est ce que M. N. démontre en étudiant la paralysie générale 
des aliénés et l’ataxie locomotrice progressive. 

Ces deux espèces morbides paraissaient autrefois entièrement distinctes l’une 
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de l’autre. Après avoir résumé l’historique de leur étude et leurs principaux 
symptômes, M. N. montre que cette indépendance est loin d’être compléte. Il 
expose la thèse soutenue récemment par M. Raymond et par M. Fournier, c’est- 
à-dire la doctrine de l'unité de ces deux affections. 

La différence des symptômes n'empêche pas l'unité d’une maladie, comme on 
le peut voir en étudiant la phtisie pulmonaire et le mal de Pott. On connaît 
des cas fréquents où l’on rencontre chez le même sujet la réunion des 
symptômes du tabes et de la paralysie générale. Dans chacune de ces maladies 
on constate de nombreux symptômes qui dans la paralysie générale appartien- 
nent au tabes et réciproquement. La plupart des symptômes médullaires décrits 
jusqu'à présent dans la paralysie générale ne sont autre chose que l'expression 
d'un tabes plus ou moins masqué par l'affection cérébrale. Les progrès de l'ana- 
tomie pathologique ont montré la lésion du tabes souvent à ses premiers débuts 
dans la moelle de 60 p. 100 des paralytiques généraux pris au hasard. Les 
troubles cérébraux plus ou moins accentués que l'on observe dans le tabes 
sont, comme M. Raymond l'a fait observer, des symptômes de paralysie géné- 
rale et sur certains cerveaux de tabétiques on a nettement retrouvé les lésions 
de la méningo-périencéphalite diffuse. 

L'étiologie donne la clef de cette association : ces deux maladies se déve- 
loppent chez des individus qui ont le système nerveux prédisposé par l’hérédité 
à propos d'une occasion et cette occasion est 9 fois sur 10 la syphilis. Ces deux 
maladies rentrent dans le cadre des affections para-syphilitiques décrites par 
M. Fournier. PIERRE JANET. 


960) Sur la maladie de Friedreich. (Ueber hereditäre Ataxie, Friedreich’sche 
Krankheit), par Senator. Berliner klinische Wochenschrift, 9 juillet 1894, 
n° 28, p. 639. 


Dans ce travail, l'auteur se propose de légitimer la vérité du diagnostic qu'il 
avait porté sur un malade âgé de 19 ans. Ce malade présentait des phénomènes 
d’ataxie statique, de la difficulté de la parole, du nystagmus, la diminution 
du réflexe patellaire sans troubles des réservoirs. 

Senator a eu l'occasion d'examiner la sœur du malade, âgée de 38 ans, et qui, 
depuis l'âge de 18 ans, a présenté des symptômes que Pauteur rapporte à la 
maladie de Friedreich. Elle ne peut marcher sans être soutenue, et même avec 
un soutien, elle est instable; le réflexe patellaire est aboli d'une façon absolue ; 
elle se plaint de sensations de fourmillement et de froid dans les cuisses, surtout 
à gauche; celle-ci est violacée ; les mouvements des mains sont ataxiques; il 
existe des troubles de la sensibilité dans les membres inférieurs et supérieurs et | 
du nystagmus horizontal. 

L’auteur revient sur l'opinion qu'il a soutenue que la maladie de Friedreich 
est sous la dépendance totale ou partielle du cervelet. Il passe en revue les 
autopsies de Friedreich, dans lesquelles on a trouvé, une fois seulement sur 
quatre, une sclérose combinée. Cette opinion a été soutenue par Schultze et par 
d’autres auteurs. Étant donnée la circonstance de l’altération du faisceau pyra- 
midal, l’auteur conclut que cette altération n'est pas essentielle. 

Senator essaie de prouver contre Schultze que non seulement l’atrophie du 
cervelet peut expliquer le cortège symptomatique qui caractérise la maladie de 
Friedreich, mais encore que cette atrophie est bien réelle, puisqu'on l’a trouvée 
dans un certain nombre de cas, et il pense que, quand les auteurs donneront 
plus d'attention à cette lésion, elle sera plus souvent constatée. G. Marinesco. 
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961) Un cas d'hématomyélie centrale, par Sreuso. Saint-Pétersburg. 
med. Wochenschrift,n° 14, 1894, p. 127. 


Un homme de 48 ans, ni syphilitique ni alcoolique, sans antécédents hérédi- 
taires, est écrasé par une lourde voiture. Impossibilité immédiate de la marche; 
les mouvements des bras sont libres. 

Deux jours après, on constate une paraplégie avec anesthésie absolue, réten- 
tion des urines et des matières fécales. Paresse des membres supérieurs. Dou- 
leur à l’union de la première vertèbre dorsale et de la dernière cervicale durant 
trois semaines. La température s'élève jusqu'à 39,6. Quatre mois après, Stembo 
constate la dissociation syringomyélique de sensibilité s'étendant jusqu'à la 
dixième côte, avec la troisième côte, avec zone de moindre sensibilité jusqu'à 
la troisième côte. Depuis quelque temps hyperesthésie des membres inférieurs 
gauches. 

Réflexe rotulien exagéré à gauche, normal à droite. Absence des réflexes 
cutanés de la zone anesthésique (abdominal et crémastérien). Sensibilité muscu- 
laire et à la pression diminuée. La tête est tenue penchée en avant et à droite. 

Paraplégie flasque des membres inférieurs. Les membres supérieurs et la face 
ne présentent pas de troubles de la sensibilité, mais il y existe de l'atrophie mus- 
culaire accentuée surtout à gauche. Pas d’atrophie des muscles de l'épaule. Res- 
piration de type costo-abdominal. Paralysie des muscles de la paroi abdominale. 
Actuellement, amélioration des fonctions du membre inférieur droit. 

Aucune douleur à la pression des muscles et des nerfs; légère exagération 
de l’excitabilité mécanique des muscles, diminution de l'excitabilité électrique 
des péroniers gauches. Par le traitement, ces symptômes s’atténuent, et actuel- 
lement le malade remue la jambe droite. Disparition de la paralysie vésico-rectale. 
Escarre fessière. 

Le malade sort à ce moment de l'hôpital. 

A ce sujet, l’auteur expose l'historique, la symptomatologie et le diagnostic de 
l'affection. TRENEL. 


962) Etude sur les corps étrangers intra-oculaires et sur l'ophtalmie 
sympathique consécutive, par H. Jeuux. Thèse de Paris, février 1894. 


Nous ne rendrons pas compte de la première partie de cette thèse qui est du 
domaine de l'ophtalmologie proprement dite. Dans la deuxième partie, l'auteur 
étudie la série des affections qui peuvent se développer dans un œil sain, par le 
fait seul d’une lésion de l’autre œil. Pour l'auteur, l'ophtalmie sympathique 
résulte de l’irritation qui se transmet, des nerfs ciliaires de l'œil blessé aux nerfs 
ciliaires de l'œil sain, et qui détermine dans celui-ci des troubles trophiques. 
Par cette théorie s'expliqueraient toutes les formes d’ophtalmie sympathique. 

Il n'admet pas l'ophtalmie migratrice de nature microbienne, qu'a décrite 
Deutschmann. Maurice SouPauLT. 


963) Névrite consécutive à l'influenga, par le Dt RuraerrorD MacPHais. 
American Journal of Insanity, 1894. 


Au cours d’une épidémie d’influenza dans un asile, l’auteur a pu recueillir 
quatre cas de névrite périphérique immédiatement consécutive à un accès 
d'influenza. 

La névrite périphérique se développe fréquemment après des maladies aiguës, 
telles que la fièvre typhoïde, le typhus exanthématique, la diphtérie ; il n’y a 
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donc rien d'irrationnel à supposer, bien que ce fait n'ait pas été relaté jusqu'à 
présent, que le poison de l'influenza ait un pouvoir toxique suffisant pour la 
déterminer. E. Buin. 


964) Deux cas de lépre autochtone, lépre analgésique mutilante, par 
Etienne. Société francaise de dermatologie et de syphiligraphie, 10 mai 1894, 
et Revue médicale de l'Est, 1°r juin 1894. 


Femme 47 ans, sans antécédents héréditaires ; hystérie, alcoolisme dans les 
antécédents personnels, pas de syphilis. Première manifestation de la maladie 
en 1885, l'ongle de l’annulaire gauche s'altère et se détache. Depuis, accidents 
divers ; en 1891, crevasse puis chute de la dernière phalange de l’index gauche 
(le moignon informe est amputé) ; pemphigus, taches diverses, interventions dans 
les tissus lardacés et insensibles. 

La description de la malade permet de relever deux éléments principaux : les 
troubles trophiques, modifications des ongles, de la peau, panaris multiples ; et 
les troubles sensitifs, qui sont ici très complexes et consistent en : a) une anes- 
thésie sensitivo-sensorielle généralisée et variable, d'origine hystérique ; 6) anal- 
gésie complète, totale, du membre supérieur gauche; piqûre, torsion, sont per- 
çues comme contact ou pas du tout; il en est de même pour la plus grande 
partie du thorax, les jambes et les pieds; c) sensibilité à la chaleur abolie pour le 
membre supérieur gauche, diminuée aux membres inférieurs; sensibilité au froid, 
abolie pour le membre supérieur gauche, normale aux membres inférieurs ; d) crises 
douloureuses spontanées, attribuables à l'alcoolisme ; e) obtusion de la sensi- 
bilité sphinctérienne. 

L’augmentation de volume du nerf cubital et ses nodosités paraissent imposer 
le diagnostic de lèpre analgésique mutilante. La dissociation syringomyélique, 
nette au niveau du membre supérieur gauche, est difficilement explicable par 
une névrite périphérique lépreuse ; la gliomatose médullaire l’expliquerait très 
bien, et le cas viendrait à l'appui de la théorie de l'identité de nature entre la 
lèpre et la syringomyélie. Deux figures. F&INDEL. 


965) Deux cas de lèpre autochtone, lèpre tuberculeuse, par BERNHEIM. 
Société française de dermatologie et de syphiligraphie, 10 mai 1894, et Revue 
médicale de l'Est, 1¢* juin 1894. 


Cas de lépre tuberculeuse autochtone développée en dehors de toute contagion. 
L'auteur serait disposé à en attribuer la genèse à un fait d’atavisme. Autrefois, 
en Lorraine, on comptait plus de 60 léproseries ; d’autre part, on a constaté que 
des descendants de lépreux sont devenus lépreux à leur tour au moment de la 
puberté, jusqu'à la quatrième ou cinquième génération. Cette observation vient 
à l'appui de la théorte de Zambaco sur la survivance de la lèpre en France. Deux 
photographies. FeINDEL. 


PSYCHIATRIE 


966) La paralysie générale est-elle une maladie infectieuse ? par le 
Dr Bannister. American Journal of Insanity, 1894. 


Il paraît certain, à l'heure actuelle, que la paralysie générale, dans ses formes 
typiques, peut être consécutive à une syphilis récente. 

Mais comment la syphilis agit-elle ? 

Laissant de côté les cas, encore assez fréquents, dans lesquels on trouve à 





692 REVUE NEUROLOGIQUE 


l'autopsie des gommes caractéristiques, la syphilis ayant alors agi comme cause 
directe, l’auteur estime que la paralysie générale est le résultat de l’action d'un 
poison sur le système nerveux, lequel poison, dans la grande majorité des cas, 
est une toxine spécifique. 

Cette toxine existant à l’état latent dans l'organisme, du fait de la syphilis, ne 
produit ses effets que sous l'influence de certaines causes agissant sur le 
système nerveux; comme d’autres poisons de la même classe, elle ne s'attaque 
que sur un système nerveux affaibli et ces causes de dépression du système 
nerveux sont fournies par le traumatisme, le surmenage intellectuel, les ennuis, 
l'intempérance, l'insolation, etc. 

En l'absence de ces conditions, la toxine peut rester latente, inoffensive. 

E. Bun. 


967) Substratum physique de la folie et diathése de la folie, par le 
Dr Waite. American Journal of Insanity, 1894. 


On peut dire que le développement fonctionnel de l'écorce cérébrale se fait du 
centre 4 la périphérie, les fonctions les plus récentes étant placées dans les 
régions les plus extérieures; il semble qu'il y ait là une série de plans super- 
posés et dont les fonctions deviennent plus complexes à mesure qu'on gagne la 
périphérie; mais en même temps qu'elles sont les plus récemment organisées, 
les régions extérieures de l'écorce sont les moins stables et les premières 
atteintes. 

Les fonctions de ces centres élevés paraissent être essentiellement inhibitoires 
des fonctions de contrôle. 

Chaque individu naît avec une certaine puissance, plus ou moins grande, à se 
développer : suivant que ses forces latentes de développement cérébral sont 
dissipées de bonne heure par des conditions défectueuses d’existence ou sont 
originairement débiles, du fait d'une tare familiale, on se trouve en présence de 
la diathèse acquise ou de la diathèse héréditaire; c'est cette dernière forme que 
rencontrent le plus souvent les aliénistes et qui présente les plus grandes 
difficultés relatives au traitement. 

Les conditions de la diathèse héréditaire de la folie sont étroitement reliées à 
l’idiotie et à l’imbécillité. Folie et imbécillité ou idiotie ne sont cependant pas 
choses identiques, car la folie suppose une maladie corticale actuelle greffée sur 
un cerveau développé ou non. 

Qu'elle soit acquise ou héréditaire, la diathèse de la folie présente des signes 
à peu près identiques, avec cette différence que, lorsqu'elle est acquise, le traite- 
ment peut présenter plus d'efficacité. 

L'auteur, à ce propos, passe ensuite en revue les principaux signes de dégé- 
nérescence, intellectuels, moraux ou somatiques, ainsi que les notions nouvelles 
sur la responsabilité introduites dans la science par l'anthropologie criminelle. 

Pour conclure, il montre toute importance de l'éducation dans le dévelop- 
pement moral du dégénéré. E. Buin. 


968) Note sur trois cas de guérison, aprés longue durée de la folie, 
par le Dr Camppett. American Journal of Insanity, 1894. 


L’auteur estime qu'il ne faut jamais désespérer de la guérison d'un cas de 
mélancolie, quelle qu'en ait été la durée, et, dans son expérience de trente 
années, soit dans la clientèle ordinaire, soit dans les asiles, il a observé des cas 
de guérison remarquables, chez les mélancoliques. 
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Un cas de mélancolie, dont il rapporte l'histoire, est sorti guéri de l'asile 
après un séjour de dix-sept années, un autre après un séjour de neuf ans et sept 
mois. E. Buin. 


969) Folie consécutive à une ovaro-salpingectomie, par le Dr Réais. 
American Journal of Insanity, 1894. 


Chez une femme prédisposée, l'ablation des ovaires et des trompes détermina 
l'apparition de troubles délirants. 

L'auteur institua comme traitement presque exclusif une injection par jour 
d'extrait ovarien à la dose d’un demi à deux centimètres cubes d'une solution à 
dix pour cent. Cette médication, absolument inoffensive, en dépit de sa durée 
(près de deux mois), a donné des résultats favorables, aussi bien au point de 
vue physique qu’au point de vue mental. E. Buin, 


970) La sialorrhée chez les aliénés, par le Dr Anpaza Cristiani. Rivista 
sperimentale di Frenatria, vol. XX, fasc. II, 1894. 


L'origine corticale de la sialorrhée et du ptyalisme chez les aliénés a été 
établie par les expériences de Bacchi, Bochefontaine et Lépine, et par les 
observations de Tamburini. Mais la voie de transmission de cette irritation 
corticale (sympathique ou corde du tympan) restait encore ignorée, on ne savait 
pas quelles glandes entraient en action, ni quelles modifications subissait la 
salive. Ce sont ces lacunes que l’auteur a tenté de combler, en se basant sur 
la physiologie normale qui enseigne que les caractères physico-chimiques de la 
salive varient selon la glande qui la sécrète et selon l'excitation nerveuse mise 
en jeu : salive cérébrale si l’on excite le trijumeau ou la corde du tympan, 
salive sympathique si on stimule les vaisseaux de ce nerf. Ces recherches, 
patiemment conduites sur 18 aliénés par 90 analyses, ont abouti aux conclusions 
suivantes : 

1° La salive des aliénés avec sialorrhée est plus dense que celle des aliénés 
sans sialorrhée, est moins fluide, plus visqueuse, a une réaction neutre et non 
alcaline, contient une moindre quantité et souvent manque de sulfocyanure de 
potassium et a une plus grande puissance amylolytique. 

2° C’est une salive mixte qui provient indistinctement de toutes les glandes 
salivaires. 

30 Elle a les caractères de la salive dite sympathique en physiologie. 

4 L'irritation corticale se transmet donc chez les aliénés sialorrhéiques 
indistinctemeut à toutes les glandes salivaires par le sympathique. 

5° Ce qui corrobore cette manière de voir, c'est que chez les aliénés, l'usage 
du sulfate d'atropine, qu'on sait expérimentalement susceptible de paralyser la 
corde du tympan et de suspendre ainsi la sécrétion salivaire, n’a aucune action 
sur le ptyalisme étudié. 

6° Enfin le pouvoir amylolytique constaté explique la facilité avec laquelle 
sont digérés les légumes, les herbes et le pain que les aliénés absorbent avec 
une insatiable voracité. E. Box. 


971) Histoire d'une idée fixe, par le Dt Pierre Janet. Revue philosophique, 
février 1894, p. 121. 


Ce travail renferme une longue observation (47 pages) d’une malade intéres- 
sante au point de vue de l'étude actuelle des rapports entre l’hystérie et les 
maladies mentales. Il s'agit d’une femme de 40 ans, obsédée depuis vingt- 
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trois ans par l'idée fixe du choléra. Cette i‘léc fixe qui était primitivement cons- 
ciente se manifeste depuis quelques années par de véritables attaques a forme 
hystérique, dans lesquelles la malade perd entièrement connaissance et dont elle 
ne garde en apparence aucun souvenir. Dans ces attaques J... voit devant elle 
deux cadavres de cholériques, entend sonner des cloches et crier « choléra... il 
va te prendre », elle crie elle-même le mot, raidit ses jambes en contractures, 
vomit et perd les matières ; en un mot, elle joue toute la scène du choléra. 

Par différents traitements psychologiques, par le sommeil hypnotique et la 
dissociation des divers éléments de cette attaque complète, l’auteur a pu la faire 
disparaître. Puis il a effacé de même en les dissociant les éléments du mot 
« choléra » qui persistaient dans l'esprit de la malade et formaient une obsession 
verbale. 

La malade cependant n'était pas guérie : à partir du moment où l’idée du 
choléra, qui avait régné seule dans l'esprit pendant vingt ans, commença à 
diminuer et surtout quand elle disparut, d’autres idées fixes tout à fait diffé- 
rentes et inattendues surgirent nombreuses et menaçantes. L'auteur a analysé 
ces idées fixes secondaires et montré leur importance dans la pathologie men- 
tale. Les unes dérivent de la première par association, les autres, qu'il désigne 
sous le nom d'idées fixes stratifiées, sont la réapparition d'anciennes obsessions 
effacées depuis longtemps. Le troisième groupe, le plus important, est formé par 
les idées fixes accidentelles, provoquées à chaque instant par n'importe quel 
petit événement de la vie et qui, si on ne les détruisait rapidement, envahiraient 
tout l'esprit comme l’idée fixe primitive. 

Cette pullulation des idées fixes secondaires après la disparition de l’idée fixe 
principale dépendait de la suggestibilité étonnante de la malade. Cette suggesti- 
bilité elle-même était en relation avec les troubles de l'attention, de la mémoire, 
et de la volonté, qui étaient considérables. Ces troubles d'ailleurs se manifestaient 
également par tous les stigmates hystériques el étaient accompagnés par des 
troubles intéressants de la nutrition. 

Il ne suffit pas d’enlever les idées fixes qui réapparaissaient sans cesse, il 
fallut soumettre l'esprit à une véritable éducation pour lui donner Ja force de 
résister aux suggestions accidentelles. Une éducation de l'attention prolongée 
pendant un an, à travers diverses difficultés, put amener un changement 
complet dans l'état de l'esprit et modifier indirectement la santé physique. 

Pour bien comprendre la maladie, l'auteur fait un retour sur la vie antérieure 
de la malade et sur ses antécédents héréditaires. Il montre qu'elle appartient à 
une famille qui compte de nombreux aliénés et qu'elle présentait des modifi- 
cations de la pensée dès la première enfance. On voit dans cette observation 
comment s’est formée la maladie, et comment les symptômes de l'hystérie et 
ceux de l’obsession peuvent s'accompagner et dérivent quelquefois les uns des 
autres. H. Lamy. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


TROIS NOUVEAUX CAS DE « TORTICOLIS MENTAL » 
Par E. Brissaud et H. Meige. 


Le nom de torticolis mental peut être appliqué à une variété de spasme inter- 
mittent des muscles du cou, associé ou subordonné à des troubles psychiques 
chez des sujets névropathes, en dehors de toute altération organique des muscles 
des nerfs ou des centres. Ce spasme a une grande tendance à se généraliser. 

Nous avons eu l'occasion d'observer déjà un certain nombre de malades 
atteints de cette affection (1). 

M. Bompaire, à qui l’un de nous a conseillé d'étudier dans sa thèse inaugurale 
le Torticolis mental, en a rassemblé six exemples très significatifs ; il y a ajouté 


(1) E. BRissAUD. Tics et spasmes cloniques de la face. Leçon faite à la Salpétriére le 
9 novembre 1893, publiée in Journal de médecine et chirurgie pratiques, 25 janvier 1894. 
(2) F. BOMPAIRE. Le torticolis mental. Th. Paris, 1894, Battaille, édit. 


REVUE NEUROLOGIQUE. 1. 47 


698 REVUE NEUROLOGIQUE 


six autres cas, dispersés dans la littérature médicale sous des dénominations 
variées : quelques-uns appartiennent à la catégorie des spasmes fonctionnels. 

Au Congrès français de médecine interne tenu à Lyon au mois d'octobre 1894, 
M. R. Pauly a rapporté l'observation d'un neurasthénique, atteint d'un spasme 
intermittent du sterno-mastoïdien et du trapèze droit. Le malade ramenait sa 
tête dans la rectitude par la simple apposition du doigt sur le menton. L'auteur 
formule lui-même le diagnostic de torticolis mental, 

Les observations suivantes nous paraissent se rapporter à la même affection : 


M. M..., commerçant étranger, israélite, âgé de 55 ans, n'a pas de grosse tare névropa - 
thique dans sa famille. Cependant, son père était emporté, irritable, « fort nerveux >; 
un de ses frères avait le même caractère. 

Lui-méme a hérité du nervosisme paternel. 

Enfant, il était turbulent, et grand casseur de jouets ; jeune homme, il aimait encore à 
briser les objets. 

A 25 ans, quand il allait au café, il avait la manie de mettre en miettes toutes les allu- 
mettes plarées à portée de sa main. 

Il n'a d’ailleurs fait aucune maladie grave. Depuis 25 ans, ses urines déposent une fine 
poussière urique, mais il n'a jamais eu de coliques néphrétiques. Les digestions sont péni- 
bles ; il a depuis longtemps, après les repas, le ballonnement et les bouffées de chaleur des 
neurasthéniques dyspeptiques. 

Vers l'année 1892, des douleurs vagues ont commencé dans le bras droit, douleurs très 
supportables et disparaissant par intervalles. 

Plus tard est survenu un engourdissement douloureux dans le cou et la nuque du côté 
gauche, atteignant le bras du même côté. Mais tous ces signes étaient fugaces et médio- 
crement génants. 

Versla fin de l’année 1892,en descendant de chemin de fer,il tomba sur le coude et sur le 
côté droit de la poitrine et se fit plusieurs contusions qui restèrent longtemps douloureuses. 

Il eut surtout une très vive émotion et demeura profondément impressionné à l'idée du 
danger qu'il venait de courir et des lésions qu'il avait pu se faire. 

Un mois après cet accident, les douleurs dans le cou et dans la nuque du côté gauche 
devinrent plus vives, Elles empéchaient le malade de dormir comme il avait coutume de 
le faire, dans son fauteuil, le soir, après le dîner. 

Ces douleurs devinrent pour lui un sujet de constante préoccupation. Il s’ingéniait à 
trouver une position qui les diminu&t, mais sans y réussir. Il prit ainsi l'habitude de 
tourner souvent la tête à droite. C'était pour lui un soulagement passager. 

A force de répéter ce geste, il finit par le faire sans s'en apercevoir. Ainsi naquit un fic 
qui devint bientôt plus gênant que Ja douleur elle-même. Celle-ci d’ailleurs disparut com- 
plétement au bout d’un certain temps. 

Agacé par ce mouvement qui n'avait plus de raison d'être, M. M... appliqua, pour y 
remédier, son doigt contre son menton. Ce petit moyen lui réussit d’abord ; mais bientôt il 
devint insuffisant. La tête était attirée à droite avec une telle force que l'appui d'un seul 
doigt ne semblait pas pouvoir lui opposer la résistance nécessaire. Deux, trois, quatre doigts 
lui semblaient même n'être pas assez puissants. 

Le malade saisit alors son menton à pleine main, puis des deux mains ; succès toujours 
éphémère, tous ces artifices furent reconnus illusoires les uns après les autres. La tête 
tournait toujours à droite irrésistiblement, et ce geste devenait chaque jour plus violent 
et plus fréquent. 

Il ne cessait guère que pendant le sommeil ou lorsque le malade s'installait pour lire 
dans un fauteuil en appliquant sa tête contre le dossier. 

Les premiers temps, il put ainsi trouver un peu de calme. 

Il lisait des heures entières sans remuer, la face appuyée à droite sur un coussin. 
C'étaient ses meilleurs moments ; aussi passait-il la plupart de ses journées en lecture. 

Cependant l'idée de son tic continuant à l’obséder, les mouvements recommencèrent et 
les heures de répit devinrent de plus en plus rares. 
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Il imagina successivement une foule de gestes compliqués, tant pour opposer une résistance 
à la rotation de sa tête que pour dissimuler cette petite infirmité dont il avait honte. 

C'est ainsi qu’il prit l'habitude de se gratter à chaque instant la joue, l'oreille ou le 
nez, cherchant par ces gestes à donner un prétexte au mouvement qu'il faisait avec la main 
pour replacer sa tête dans la position naturelle. 

Ou bien prenant son chapeau en manière de contenance, il s'en servait comme d'un léger 
point d'appui, remplaçant ainsi le dos du fauteuil contre lequel il ne voulait pas paraître 
obligé de s'appuyer. Plus tard, il imagina de se munir d'un cure-dent dont il ne faisait 
d'ailleurs pas usage, mais qu'il maintenait avec ses doigts entre les arcades dentaires, de 
facon à comprimer son menton. 

L'idée de son tic et du ridicule qu'il s’évertuait à éviter lui suggérèrent ainsi nombre de 
gesticulations incohérentes en apparence, mais en réalité calculées. L’habitude les trans- 
forma bientôt en autant d'actes automatiques surajoutés au mouvement primitif ; mais les 
efforts qu'il faisait pour dissimuler son mal n'étaient pas seulement inefficaces ; ils con- 
tribuaient encore à la généralisation des mouvements spasmodiques ; et cet homme qui n'avait 
au début qu’un simple torticolis mental devint peu à peu un grand tiqueur du cou, de la 
face, de l'épaule et du bras. 

Assis, il s’agite sans trêve, tantôt appliquant violemment le côté droit de sa figure sur 
le dossier du fauteuil, puis brusquement se tournant de l'autre côté, pour revenir bien vite 
à la position première, tantôt tirant son cure-dent de sa poche, le portant à sa bouche, le 
mâchonnant avec colère, tantôt prenant son chapeau, l’approchant de son visage, l’éloignant, 
le rapprochant encore, le passant d’une main dans l’autre, frottant son front, ses yeux, son 
menton, le tout accompagné de contorsions extravagantes, de soubresauts, de grimaces, de 
soupirs et de gémissements. 

Debout, il n’est ni moins agité, ni moins anxieux. Dans la rue surtout, il souffre cruellement 
sous les regards étonnés ou railleurs des passants. Il a dû renoncer à sortir à pied, à 
s'occuper de ses affaires ; il s'est vu contraint de cesser ses relations, et de se priver de tous 
les plaisirs. Le théâtre où il se plaisait jadis est devenu pour lui un lieu de supplice. 

Il reste donc chez lui le plus possible, et lorsqu'il est seul il s’abandonne sans réserve à 
son tic. Son entourage a remarqué qu'il est toujours moins agité quand il se sent observé. 
Mais alors il souffre de la contrainte qu'il s'impose et du ridicule de ses gesticulations. Il 
s'en irrite ou s’en afflige, tantôt il s’emporte avec colère contre sa femme et ses enfants, tantôt 
il se lamente et pleure comme un enfant sur sa situation pitoyable. 

La nuit, il dort pendant cinq ou six heures sans remuer. Le matin, à son réveil, il est 
calme, parfois même il reste assez longtemps sans tiquer. Puis, peu à peu, les mouvements 
apparaissent et vont en s’exagérant jusqu'à la fin de la journée. Depuis quelques jours la 
lecture ne suffit plus à lui procurer le repos comme auparavant. Son tic est incessant ; il 
ne s'arrête guère que dans les mouvements qui exigent l'emploi des deux mains, pour 
recommencer de plus belle lorsque celles-ci sont libres. 

M. M... a consulté plusieurs médecins, suivi divers traitements, massage, électrothérapie, 
hydrothérapie, etc. Les améliorations n'ont jamais été que très passagères. 

Il peut parfois, en faisant un grand effort de volonté, arriver à se tenir immobile. On 
lui a enjoint de se surveiller sévèrement. Les résultats furent d’abord satisfaisants; quelques 
journées ont été plus calmes; mais la volonté ne tarda pas faiblir. Le tic reparut et 
avec lui la désolation du sentiment de l'impuissance. On a conseillé à ceux de son entourage 
d'exercer une semblable surveillance ; mais leur affection et leur autorité n’ont pu mieux 
réussir, ni éviter les emportements, les colères et les larmes. 

Une seule force est capable de vaincre ce spasme irrésistible : la volonté du patient. Or 
celle-ci, comme dans tous les cas du même genre, est débileau plus haut point. Et chaque 
jour le spasme gagne du terrain. 


Il s’agit bien l'à d'un ¢ic limité au début aux muscles rotateurs de la tête et 
qui peu à peu s’est généralisé à l’épaule et au bras. Le point de départ a été un 
mouvement destiné à atténuer une douleur de la nuque. Volontaire d’abord, ce 
mouvement devint involontatre par habitude et le torticolis mental fut constitué. 
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Tourmenté par son tic, le malade le combattit en repoussant sa téte avec sa main. 
Ce geste également volontaire au commencement devint à son tour involontaire. 
Au tic du cou s’ajouta le tic du bras. 

Les mouvements spasmodiques se sont compliqués chaque jour de contorsions 
nouvelles, d’abord calculées pour dissimuler une infirmité obsédante, mais se 
transformant peu a peu, elles aussi, en tics par habitude. Malgré leur bizarrerie 
et leur dérèglement actuel, les contractions musculaires étaient, à l'origine, parfai- 
tement systématisées, et tendaient vers un but connu. Aujourd'hui, il serait aiffi- 
cile, en l'absence des commémoratifs, de retrouver dans le désordre des 
gesticulations, l'indice d'une systématisation fonctionnelle. Cependant les ren- 
seignements très explicites fournis par le malade permettent de reconstituer la 
genèse de cette agitation incohérente en apparence. 

Ce cas nous fournit encore un exemple de la tendance du tic à se diffuser. 

Malgré la parenté qui semble exister à première vue entre ce tic généralisé et 
la maladie des tics décrite par Charcot et Gilles de la Tourette, il existe peut-être 
entre celui-là et celle-ci une différence capitale. Dans cetle dernière, il semble 
très souvent à peu près impossible d'expliquer par un acte voulu dans le principe 
l'incoordination musculaire. 

Le cas suivant est relatif à un tic, qui, au lieu d'intéresser les muscles rota- 
teurs du cou, porte sur les extenseurs de la tête. C’est un nouvel exemple de 
retrocollis mental. La localisation est différente; mais l'origine psychique du tic 
reste incontestable. 


Mme X..., âgée de 62 ans, a toujours été « nerveuse ». Enfant gitée par ses parents, elle 
fut aussi, après son mariage, gâtée par son mari, et demeura toujours volontaire, 
capricieuse, parfois même intraitable. 

Vers l’époque de la ménopause, à la suite de préoccupations multiples, son caractère s'as- 
sombrit, son humeur devint de plus en plus difficile. Elle s’énervait à propos de rien; le 
moindre bruit, la chute d’un porte-plume, ou encore la fermeture un peu vive d’une porte 
la faisaient tressaillir. 

En même temps apparurent des accidents neurasthéniques : de la courbature, de l’as- 
thénie, de la rachialgie, et surtout une douleur occipitale, peu violente, mais persistante, qui 
deviat pour elle un sujet de perpétuel tourment. Elle ressentait, en particulier lorsqu'elle 
renversait la tête en arrière, un petit craquement dans la nuque qui, sans lui faire grand 
mal, l’agagait au plus haut point. 

Ce fut bientôt une obsession véritable. Mme X... passait des soirées entières, inerte, 
les bras croisés, sans lire, sans travailler, penchant sa tête en avant ou en arrière, à la 
recherche de son craquement. Elle voulait trouver l'attitude où sa tête lui parut stable. 

La station assise ou la station debout lui semblaient les seules positions supportables. 
Aussi redoutait-elle le soir de 8e mettre au lit. Elle retardait ainsi chaque jour davantage 
l'heure de son coucher, restant assise sur une chaise jusqu’à deux ou trois heures du matin ; 
une fois couchée, elle 8e relevait à chaque instant pendant la nuit. 

Ces mouvements d'extension et de flexion de la tête, qu'elle répétait, le voulant bien en 
commençant, devinrent peu à peu automatiques. Ce fut un fic. 

Il en est ainsi depuis plusieurs années, et aujourd'hui, bien que le craquement ait disparu, 
Mme X... a conservé l'habitude de faire avec sa tête les mouvements d'extension qu'elle 
faisait autrefois pour la produire. 

Fréquemment elle renverse la tête en arrière et fait un léger haussement d'épaule. Ce 
tic s'exagère certains jours et à certains moments de la journée, surtout quand la malade 
est agacée, contrariée, même pour les motifs les plus futiles. 

Au contraire, quand elle est distraite, quand elle ne pense plus à son infirmité, il dispa- 
rait. Il a cessé pendant plusieurs mois, à l'époque où Mne X... maria sa fille. Les soins et 
les préparatifs du mariage occupant uniquement son esprit, elle ne songeait plus à recher- 
cher son craquement, elle ne tiquait plus. 


TROIS NOUVEAUX CAS DE « TORTICOLIS MENTAL » 704 


Puis, revenue à son genre de vie habituelle, n'ayant plus d'occupation absorbante, elle 
reprit son « tic d'habitude », moins souvent toutefois ; mais le soir, au moment du coucher, 
elle a toujours l'appréhension de poser sa tête sur l'oreiller. I] lui semble que celle-ci ne 
sera pas suffisamment soutenue, qu'elle va sentir ce craquement dont le souvenir la poursuit 
encore. Et elle retarde toujours le plus qu'elle peut l'heure du sommeil. 

Elle n’a aucune lésion osseuse ni musculaire, aucun spasme limité à un muscle ou à un 
groupe de muscles de la nuque. Le mouvement est bien, selon la règle, un acte musculaire 
complexe, variable d'ailleurs, mais toujours adapté au même but. 


A côté de ces deux cas dont la description concorde avec celle des exemples 
connus, nous en rapportons un troisième dont l'évolution est un peu différente. 
Ici le spasme clonique a débuté par le bras et le torticolis s'est affirmé ensuite. 


Il s’agit d’un chanteur comique, J. D..., âgé de 29 ans. Un jour qu'il était en scène, il 
sentit tout d'un coup un engourdissement dans le bras gauche. C'était une gêne plutôt 
qu'une douleur et il put, sans qu'on y prit garde, terminer sa chanson. Kentré dans la 
coulisse, D... frotta et secoua son membre engourdi, sans en éprouver d'ailleurs aucun 
soulagement. Cet état dura plusieurs jours. Bientôt des secoussesse produisirent spontanément 
malgré les efforts qu'il faisait pour les empêcher. Loin de s’atténuer avec le temps, elles 
s'accentuèrent peu à peu au point d'obliger le chanteur à renoncer à sa profession. 

Son bras ne lui obéissait plus. Constamment, des mouvements convulsifs le secouaient, 
rendant impossibles tous les gestes volontaires ; les doigts, la main, l’avant-bras se ployaient 
et se déployaient par saecades. A certains moments de la journée, sans cause appréciable, 
les secousses s’exagéraient. Elles ne cessaient que pendant le sommeil. 

Un jour, D... eut l'idée de mettre son bras derrière son dos pour dissimuler son tic. Il 
fut d'abord soulagé par cette attitude, s'imaginant que le point d'appui qu’il prenait ainsi 
arrêtait tous les mouvements. En réalité, il ne remuait plus autant, et dans cette position 
il retrouvait le calme. Les spasmes reparaissaient aussitôt qu'il allongeait le bras. 

Cette infirmité lui interdisant désormais le théâtre, il tumba dans une grande misère et 
mena une existence des plus précaires. Les privations, les chagrins ne pouvaient qu'aggraver 
son trouble mental, et son tic devait s’en accroître encore. 

Les mouvements du bras avaient débuté vers le milieu de l'année 1891. Au mois 
d'octobre 1894, apparut pour la première fois un spasme dans les muscles du cou. Subitement 
la tête se portait À droite, la face inclinée vers le haut, 

Au commencement, co geste était rare; peu à peu il devint plus fréquent. Aujourd'hui, 
le malade éprouve la plus grande difficulté à regarder en face, et depuis quelque temps il 
emploie pour y parvenir l'appui de sa main droite, à l’aide de laquelle il repousse son 
menton. 

On le voit, quand il est debout, le bras gauche ramené en arrière, l’avant-bras plié à angle 
droit et fortement appliqué contre le dos, la tête tournée en haut et à droite, comme attirée 
dans cette position par une succession de secousses spasmodiques, qui s’exagérent lorsque 
le malade est impressionné ou surtout quand il fait effort pour regarder devant lui. 

Prendre un objet avec sa main gauche lui est presque impossible. Lorsqu'on l'y incite 
vivement et pendant longtemps, il y parvient néanmoins, mais au prix des plus pénibles 
efforts et en se livrant aux gesticulations les plus désordonnées. A peine a-t-il détaché le 
bras du tronc qu'il est contraint de l’y appliquer de nouveau; il le déplace encore, le remet, 
soit par devant, soit par derrière, et recommence sur de nouveaux frais, dix, vingt fois de 
suite. Après bien des tentatives infructueuses, la main’ se porte en avant, s'approche 
de l’objet à saisir, s'en éloigne, y revient, s'ouvre, se ferme À maintes reprises. Finalement, 
à la condition que l'ordre soit répété sans relâche. elle exécute le mouvement commandé, 
mais toujours hésitante, maladroite, et comme préoccupée de retourner au plus vite à sa 
position première, ce qui arrive d’ailleurs sans retard aursitôt l'expérience terminée. 

Les doigts sont presque toujours en extension forcée, le petit doigt et le pouce écartés 
des trois autres. D... a la plus grande peine à donner une poignée de main, Il y réussit 
cependant si on le lui commande énergiqucment. 
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Au milieu de toutes ces contorsions, les spasmes du cou s'exagèrent encore ; la moitié 
droite de la face participe aux contractions et souvent dans les grands mouvements de 
côté le malade pousse un gémissement ou il ébauche un cri de douleur. D'ailleurs, il ne 
souffre ni spontanément, ni à la pression du cou, des épaules ou des bras. 

La parole est rendue saccadée par le spasme; elle redevient correcte quand celui-ci 
s‘atténue ou quand il cesse tout à fait, comme dans les cas où le malade est distrait par 
quelque parole ou quelque incident subit. Parfois la tête est rejetée vivlemment à droite 
et en arrière; en même temps le tronc se fléchit un peu en avant. La région thyroïdienne 
devient alors très proéminente, et le cou prend l'aspect du cou hystérique décrit par 
Charcot et P. Richer. Une légère hypertrophie du corps thyroïde contribue à accroître 


cette saillie. 
D... n’a pas de stigmates d'hystérie. Sa sensibilité est intacte sous tous les modes ; il n'a 


jamais eu d'attaques de nerfs. I] n’est ni syphilitique ni alcoolique, et n’a jamais eu de 
maladies sérieuses. Mais il est fils d'une mère tabétique. Un de ses frères est mort de ménin- 
gite. L’hérédité névropathique n'est pas douteuse chez lui. 


M. R. Pauly a rapporté au congrès de Lyon une observation analogue. 

Un homme est atteint d’un spasme intermittent du trapèze et du sterno-mas- 
toïdien du côté gauche. Habituellement, le malade tient sa tête fixée avecsa main 
droite qui s’appuie sur locciput. Dès qu’on abaisse son bras droit, le spasme se 
produit avec des irradiations dans les muscles de la face du côté droit. 
Ce spasme est douloureux et le malade se hâte de le faire cesser en reprenant 
sa position habituelle. Le début de l'affection remonte à un an. Un goitre de la 
grosseur d'une mandarine occupe le lobe droit du corps thyroïde. 

L'auteur estime qu'il s’agit dans ces cas d'un spasme réflexe ; la voie centri- 
pète serait le pneumogastrique comprimé par le goitre, et la voie centrifuge, le 
nerf spinal. 

Ce cas nous semble rentrer dans le chapitre du torticolis mental. Le geste fait 
par le malade pour fixer sa tête dans une position déterminée existait dans 
plusieurs des exemples que lun de nous a déjà publiés. C’est un mouvement 
appliqué à un but, il peut devenir tic lui-même. Et c’est là, parmi tant de carac- 
tères cliniques différentiels, celui qui mérite de figurer au premier plan. Quant 
à l'influence de l'hypertrophie du corps thyroïde, elle nous paraît douteuse : 
si le goitre simple pouvait déterminer une contraction spasmodique des mus- 
cles cervicaux par irritation compressive du pneumo-gastrique, on observerait les 
tics du cou très fréquemment dans le goitre simple ; etil n’en est rien. 

D'autre part, à supposer que l'altération thyroïdienne joue un rôle, nous pré- 
férons croire qu’elle se traduit, même avant l'hypertrophie visible et tangible, 
par une irritation encore indéterminée, suivie d’une sorte de mouvement de 
défense. Nous ne tenons pas à cette hypothèse, mais nous pensons qu'elle 
vaut l'autre. 

Une autre théorie est proposée par M. Féré. Le spasme relevant, au point de 
vue clinique, des crampes fonctionnelles du cou, serait peut-être lié à une atrophie 
des muscles du côté opposé ? 

« L'atrophie du sterno-cléido-mastoïdien du côté réputé sain, dit M. Féré, est 
quelquefois telle que le muscle cst réduit à une surface d'une minceur extrême 
dont on peut à peine reconnaître la présence sous la peau. Bien que je n’y aie 
jamais trouvé que les caractères électro-diagnostiques de l’atrophie simple, bien 
que les renseignements des malades fussent absolument négatifs à cet égard, 
j'ai pensé que cette atrophie n'était peut-être pas consécutive au spasme du 
muscle du côlé opposé, mais que ce spasme pouvait au contraire en être la 
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conséquence par un mécanisme analogue a celui du spasme qui se produit quel- 
quefois du côté opposé à la paralysie faciale dans l’hystérie » (1). 

Et plus loin, M. Féré, après avoir cité deux observations de spasmes fonction- 
nels du cou, l’une chez une hystérique, l’autre dans un cas de paralysie agi- 
tante, conclut : 

« Dans ces deux cas, nous voyons le spasme se développer consécutivement à 
un état parétique plus ou moins étendu aux muscles du côté opposé. Ce n'est 
pas abuser de l'hypothèse que d'admettre, en l'absence de mesure précise, que 
les muscles rotateurs du cou prenaient part à cette parésie, très capable de favo- 
riser la production du spasme » (2). 

L'hypothèse de M. Féré ne saurait évidemment convenir aux cas que nous 
venons de rapporter. Sans doute, les muscles du côté opposé au spasme peuvent 
être parésiés, voire même atrophiés relativement à la suractivité et à ’hypertro- 
phie fonctionnelle des muscles rotateurs toujours en mouvement. Mais trois points 
nous semblent mériter d’être mis en relief : 1° Nos malades n'avaient ni hystérie 
ni paralysie agitante. 2° Leurs mouvements, plus ou moins complexes et toujours 
appropriés à un but, différaient absolument des spasmes proprements dits auxquels 
la volonté ne participe jamais ; ils n'étaient que la suite de mouvements préala- 
blement combinés et exécutés sous l'influence dela volonté. 3° Enfin nous aurions _ 
grand’peine à expliquer par l'hypothèse de M. Féré la généralisation du tic, 
celui-ci affectant, même lorsqu'il est généralisé, toutes les apparences d'un 
mouvement voulu et en quelque sorte prémédité. 

En tout état de cause, ce qui domine dans le torticolis mental, ce qui décide 
du diagnoslic, en un mot, ce sur quoi nous voulons insister encore en terminant, 
c'est l’état mental du malade (dégénéré ou non, peu importe), mais toujours plus 
ou moins débile et anxieux. 
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972) Sur quelques points controversés de la doctrine des localisations 
cérébrales, par Cuarcor et Pitres. Archives cliniques de Bordeaux, septembre 
1894, n° 9. 


De quelques localisations motrices douteuses ou insuffisamment démontrées. 

I. Centres moteurs corticaux du larynx.— Expériences de Krause, etc., sur la 
région presigmoide chez le chien. Quatre observations seulement sont en 
faveur de l’existence de centres moteurs corticaux pour les cordes vocales 
(Magnus, Seguin, Barlow, Garel et Dor). Dans les deux premieres les lésions 
siégeaient sur ’hémisphére droit seul ; aussi Seguin placait-il le centre cortical 
du larynx au pied de la troisième frontale droite. L'opinion d'après laquelle il 
existerait des centres corticaux du larynx, symétriques, situés à la partie infé- 
rieure de la région rolandique, au voisinage de ceux de la langue et du facial 
inférieur, serait plus vraisemblable, mais n’est pas encore suffisamment démon- 
trée. 


(1) Cu. FÉRÉ. Contribution à la pathologie des spasmes fonctionnels du cou. Rerue de 
Médecine, 10 septembre 1894. 
(2) CH. FÉRÉ. Loc cit. 
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II. Centre moteur de la téte. — Expériences de Ferrier. Ii n’y a pas un seul 
exemple de paralysie de la nuque et du cou pouvant être rapporté à une lésion 
du pied de la première frontale, chez l'homme. 

III. Centre de la déviation conjuguée de la téte et des yeux, — La théorie des 
centres corticaux de la déviation conjuguée a été exposée avec beaucoup d'ha- 
bileté par Landouzy. Il plaçait dans chaque hémisphère, au voisinage du lobule 
pariétal inférieur, un centre dans lequel le moteur oculaire externe d'un côté, 
le moteur oculaire interne de l’autre côté, et la branche externe du spinal, puisent 
leur innervation corticale. Le centre peut être irrité ou détruit. « Dans les 
lésions d'un hémisphère, quand il y a déviation conjuguée, le malade regarde 
ses membres convulsés s'il y a excitation, et regarde sa lésion s’il y a paralysie 
(Grasset) ». L’incertitude apparaît lorsqu'il s'agit de localiser ce prétendu centre, 
sur le pied du lobule pariétal inférieur, dit Landouzy ; dans les circonvolutions 
qui coiffent le fond de la scissure de Sylvius et le pli courbe (Grasset) ; dans le 
lobule pariétal inférieur, tout près du pli courbe (Henschen). Wernicke, à propos 
d’une observation trop complexe pour être démonstrative, conclut : 1) La dévia- 
tion conjuguée, en tant que symptôme d'une lésion en foyer, est toujours en 
rapport avec une lésion du lobule pariétal inférieur ou des faisceaux de fibres 
qui en émanent. 2) Réciproquement, les lésions du lobule pariétal inférieur 
entrafnent toujours la déviation conjuguée, au moins d'une façon transitoire. 
8) Les lésions bilatérales symétriques des lobules pariétaux inférieurs engendrent 
une ophtalmoplégie totale qui mériterait le nom de pseudo-nucléaire. 

Pitres ne pense pas que ces conclusions reposent sur des bases parfaitement 
établies, parce que : 1) Les lésions du lobule pariétal inférieur ne sont pas tou- 
jours accompagnées de déviation conjuguée. 2) La déviation conjuguée peut se 
montrer dans des cas où le lobule pariétal inférieur est indemne (obs. de Tripier, 
lésion de Fa F,). 3) Il n'est pas démontré que les lésions bilatérales des lobules 
pariétaux inférieurs déterminent une ophtalmoplégie totale pseudo-nucléaire. 
Les trois observations sur lesquelles s'appuie Wernicke ne sont pas pleinement 
démonstratives. 

Enfin le syndrome déviation conjuguée ne s'est jamais montré pur à la suite 
d'une lésion destructive limitée de la région pariétale. Les trois cas que rapporte 
Landouzy sont inutilisables (méningites diffuses), l'observation d'Oudin est trop 
laconique, celle de Grasset trop complexe. Donc l'existence et la localisation des 
centres corticaux de la déviation conjuguée ne sont pas démontrées. 

IV. Centre du releveur de la paupiére supérieure. — Les observations de 
Chauffard, Lemoine, Surmont, semblent confirmer l'opinion de Grasset et Lan- 
douzy qui admettent l’existence de ce centre et le localisent au pli courbe. 

On hésite cependant à accepter cette vue : 1° parce que dans un grand nombre 
de cas où l'on n'ohserva pas la chute de la paupière, l’autopsie révéla cependant 
des lésions du pli courbe, 2° parce que la blépharoptose est signalée dans des 
cas où la lésion était loin du pli courbe. 

Malgré cela l'opinion de Grasset et Landouzy s'appuie sur des observations 
suffisamment concordantes pour jouir d’une certaine vraisemblance ; seulement 
la démonstration n’est pas tout à fait complète. Par contre, l'opinion de De Bosco 
qui fait résulter le ptosis des lésions d’un centre cortical siégeant sur les circon- 
volutions ascendantes est inacceptable (1). 


(1) DE Bosoo. Centre psycho-moteur de la paupière supérieure. Z2 Pisani Gazetta sicula, 
anal. in Revue neurol., 1898, n° 20, p. 558. | 
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V. Centre du facial supérieur. — Les muscles de la partie supérieure du 
visage sont très rarement atteints dans les hémiplégies d'origine cérébrale. Dans 
les cas où ils l’étaient plus ou moins on a trouvé des lésions trop étendues pour 
qu'elles puissent démontrer chez l’homme une localisation de ce centre au pli 
courbe, comme le voulait Mendel. 

VI. Centre des muscles masticateurs. — Ferrier, Gast, expérimentant sur 
des animaux ont ohtenu des mouvements de mastication; Beevor et Horsley loca- 
lisent à la partie inférieure de Fa chez le singe. Malgré les observations de Lépine, 
Langer, Picot (trismus, lésions cérébrales étendues), de Hirt (cas complexe), les 
documents manquent pour résoudre la question de l'existence de ce centre chez 
l'homme. 


Des troubles de la sensibilité dans leurs rapports avec les lésions de la zone 
motrice corticale. 


Revue des opinions des divers auteurs, physiologistes et cliniciens, sur l’ana- 
lyse psycho-physiologique des relations des fonctions motrices avec les fonctions 
sensitives. De la statistique de Ferrier il résulte que deux fois sur trois au moins 
les paralysies motrices corticales existent sans être accompagnées d'aucune per- 
lurbation sensitive. Non seulement les troubles de la sensibilité ne se super- 
posent pas exactement aux parties privées de mouvement, mais encore ils ne 
persistent pas comme les paralysies motrices. Ils sont presque toujours fugaces 
et mobiles. Seraient-ils capables de se déplacer, de disparaître et de reparaître 
s'ils dépendaient réellement de la destruction des centres perceptifs corres- 
pondants ? 

Legroux et Brun rattachent les troubles de la sensibilité à des troubles circu- 
latoires se faisant sentir au delà du siège de la lésion paralysante. Ferrier les 
rattache à des lésions coexistantes des centres ou des cordons sensitifs. La 
combinaison de deux lésions, l'une corticale, provoquant la paralysie, l'autre 
capsulaire, donnant lieu à l’anesthésie, est exceptionnelle (obs. de Chabrely). 

Les auteurs sont de l'avis que les anesthésies qui accompagnent parfois les 
paralysies motrices d'origine corticale sont le plus souvent des anesthésies 
fonctionnelles, analogues, sinon identiques, aux anesthésies hystériques. Ces 
anesthésies sont des phénomènes surajoutés, accidentels, ne dépendant pas 
directement des lésions de la région rolandique et ne jouant aucun rôle pathogé- 
nique dans la production des symptômes paralytiques. 


Des convulsions épileptiformes dans leurs rapports avec les lésions de la zone 
motrice corticale. 


Dans la grande majorité des cas, l’épilepsie partielle est produite par des 
lésions corticales. Il est rare qu'on l’observe à la suite des lésions isolées du 
centre ovale et plus rare encore qu’elle coexiste avec des lésions profondes de la 
région capsulaire ou des noyaux centraux. Les altérations anatomiques qui sont 
le plus favorables à sa production sont les lésions limitées, à évolution active 
et progressive, comme les néoplasmes, les encéphalites superficielles, les ménin- 
gites. Les lésions provocatrices peuvent siéger dans la zone motrice, mais elles 
peuvent aussi, et ce fait mérite attention, être situées en dehors de cette zone, à 
une distance plus ou moins grande de ses limites extrêmes. Les lésions corti- 
cales susceptibles de provoquer l'épilepsie jacksonnienne ont une topographie 
moins fixe que les lésions susceptibles de provoquer des paralysies permanentes ; 


706 REVUE NEUROLOGIQUE 


les paralysies et les convulsions corticales ne sont pas entre elles dans des rap- 
ports constants. D'où la règle applicable en clinique : 1° Quand, dans l'inter- 
valle de ses accès, le malade atteint de convulsions épileptiformes ne présente 
aucune espèce de phénomènes paralytiques permanents, c'est que la lésion est 
tout à fait superficielle ou bien qu'il s’agit d’une lésion siégeant au voisinage de 
la zone motrice et n'ayant détruit aucun point des circonvolutions ascendantes. 
2° Quand, au contraire, le malade présente dans l'intervalle des accès convulsifs 
une paralysie permanente à type monoplégique ou hémiplégique, on doit en con- 
clure qu'il existe une lésion destructive plus ou moins limitée, mais siégeant 
dans l'aire de la zone motrice corticale. L’épilepsie partielle ne peut pas servir 
à l'étude rigoureuse de la topographie fonctionnelle des circonvolutions. 


Des atrophies limitées de la zone motrice consécutives aux amputations 
anciennes des membres. 


L'analyse de 37 cas d'amputations anciennes ne permet pas de préciser les 
causes en vertu desquelles l’atrophie cérébrale se produit dans un certain 
nombre de cas (22) et fait défaut dans les autres (15). L’atrophie cérébrale, 
quand elle existe, n’est pas le résultat d’une altération ascendante se continuant 
de la moelle à l'écorce. L'atrophie unilatérale de la moelle est limitée à la région 
correspondant à un membre amputé. La moelle au-dessus et au-dessous, le 
bulbe, la protubérance, les pédoncules, sont normaux. Donc les atrophies 
limitées du cerveau ne dépendent pas d'une altération systématique ; elles 
naissent in situ et résultent vraisemblablement de l’inertie fonctionnelle des 
éléments. Ces atrophies ne sont d'ailleurs ni assez constantes, ni assez bien 
circonscrites pour servir utilement à la topographie fonctionnelle de l'écorce. 


Des observations contradictoires. 


Après avoir développé l'idée que quelques observations contradictoires n’ôtent 
rien de sa valeur au groupe compact des observations positives, les auteurs 
montrent combien il est utile de se rendre rigoureusement compte de la contra- 
diction. Ils relatent une observation de M. Bidon (de Marseille). Il s’agit d'une 
hémiplégie siégeant du même côté que la lésion cérébrale. Et la raison c'est que 
chez ce malade l’entrecroisement des pyramides ne se faisait pas. Il existe 
d'ores et déjà un ensemble de lois solidement établies que quelques faits exccp- 
tionnels ne sauraient ébranler. Fennec. 


973) Les centres cérébraux de la vision et l'appareil nerveux visuel 
intra-cérébral, par Viatet. Thèse de Paris, 1893. 


La première partie de cet important travail, fait au laboratoire de M. Dejerine 
à Bicêtre, comprend la description détaillée de l'appareil nerveux visuel extra- 
cérébral, l'agencement des fibres visuelles en faisceaux, les rapports anatomiques 
de ceux-ci d’après les plus récentes (von Monakow, Ramon y Cajal). 

La deuxième partie est consacrée à l'étude de l'appareil nerveux visuel intra- 
cérébral. L'auteur après avoir exposé l’histoire des conducteurs optiques, et 
décrit les différentes phases de la question au milieu des divergences de vue des 
anatomistes, physiologistes et cliniciens, aborde son œuvre personnelle. 

Des coupes microscopiques sériées lui ont permis de préciser l'anatomie du 
lobe occipital. L'intérêt se concentre sur le cunéus, le lobule lingual, et le 
lobule fusiforme. Entre ces régions de l'écorce et le ventricule, dans la substance 
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blanche, les fibres visuelles provenant de l'écorce visuelle se disposent en un 
faisceau de direction sagittale comme celui des fibres calleuses (tapetum) et le 


Fra. 101. — Schéma représen 
tant sur une coupe hori- 
zontale l'appareil cisuel et 
acs connerions intra-céré- 
brales : 





A In partie postérieure, cen- 
tre cortical de La vision repré 
senté par le cunéws (, le lobe 
lingual LL, et le pôle occipi- 





tal PO. (Le lobe fusiforme 
west, pas compris dan la 
coupe tte hauteur.) 


PC {pli courbe), centre des 
images visuelles. — D7, cen- 
tre des images auditives des 
mots (Ir et 2° temporale). — 

LF, centre de Broca. Les 
différents faisceaux du sez- 
ment antérieur de l'apparcil 
nerveux 






—.—.—. Faisceau maculaire 
direct. 

Les fibres d ‘association réu- 
nissant le centre visuel corti- 
cal de l'hémisphère gauche à 
celui de l'hémisphère droit 
cheminent dans le corps cal- 
leux (bourrelet). 

Les fibres d'association 

intra-hémisphérique sont re- 
présentées par : 
FO Fr. Faisceau 
oceipitofrontal faisant com- 
muniquer le centre visuel 
avec celui du langage arti- 
cule, 

— —— FOF, Faisceau 
accipito-temporal faisant com 
muniqter le centre visuel 
avec le centre de la mémoire auditive des mots. L'interruption de cette voie d'association 
donne lieu à la cécité verbale pure (Dejerine et Vialet,. 

- Fibres d'association entre le centre visue i de perception situé à la face interne 
du lobe occipital et le centre des souvenirs vis uels placé à la face externe de ce dernier. 
Ces fibres sont représentées par plusieurs faisceaux dont les mieux différenciés sont le 
Juissean transterse du cunéus (Sachs) et le faisceau transrerse du lobe Lingual (Vislet). 

++ ++ Fibres d'association entre lé centre visuel de perception et le centre visuel 
des mots, c'est-à-diro entre la face interne du lobe occipital et le pli courbe. 

00000 Fibres d'association entre le centre des souvenirs visuels et le centre des images 
visuelles des mots, c'est-à-dire entre la face externe du lobe et le pli courbe. 

AyS. Aqueduc de Sylvius; BO . Bandelette optique; €: Cunéus ; CC. Corps calleux ; CO. 
Corne occipitale ; (ye. Corps genouillé externe; C/f, Chinsma; FOF. Faisceau occipito- 
frontal ; #'UT. Faisceau occipito-temporal ; FC. Faisceau croisé ; FD. Faisceau direct ; 
FA. Fais % au maculaire; I, Insula ; LF. Lobe frontal ; LL. Lobe lingual; Z. Lobe lim- 
bique : / ©. Lobe occipital ; VO. Nerf optique ; VA. Noyau rouge ; NC. Noyau caudé ; OD. 
Gil droit; 06. Œil gauche; Rad, apt. Radiations optiques : KN. Portion nasale de la 
rétine ; RP. Portion temporale de la rétine ; PU. Pulvinar; P. Pédoneule; Qu. Tubercule 

quadrijumeau antérieur. 





























faisceau longitudinal inférieur qui proviennent aussi de l'écorce occipitale. Le 
faisceau des fibres visuelles, la couche des radiations optiques, qui forme en 
arrière un anneau complet autour du tapetum, est bientôt dévié par la saillie de 
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l'ergot de Morand et la migration des fibres calleuses à la partie interne da 
ventricule. Il contourne le ventricule par un mouvement spiroïde et longe sa 
paroi externe en augmentant d'épaisseur jusqu'aux centres ganglionnaires de la 
vision. Les fibres les plus tardives à contourner le ventricule forment à sa face 
interne, au niveau de l'ergot de Morand, le voile sagittal interne de Sachs. En 
avant, les fibres de projection venues des lobes temporal et pariétal pour ren- 
forcer la couche des radiations optiques ct former la couronne rayonnante des 
couches optiques, croisent sous des angles variables les fibres visuelles, et 
donnent lieu au niveau de la paroi externe du ventricule, au champ tréangulaire 
de Wernicke. 

Les fibres d'association du lobe occipital se groupent en faisceaux ; on distingue: 
le stratum calcarinum (Sachs) dans la profondeur de la scissure calcarine, le 
stratum proprium cunei, qui entoure les sillons propres du cunéus, le faisceau 
transverse du cunéus, le faisceau transverse du lobe lingual (Vialet) qui vont tous 
deux à la convexité. 

Ce prélude anatomique servira de guide à l'étude des dégénérations secon- 
daires dans cing cas d'hémianopsie du service de M. Dejerine. 

I, Hémianopsie corticale pure. — Ramollissement des deux tiers antérieurs 
du cunéus, de la moitié antérieure de la scissure calcarine; du fond de la per- 




















FIG. 102. — Situation respective des faisceaux direct, croisé, maculaire direct et maculaire 
croisé, dans le nerf optique, le chiasma, la bandelette (voir les signes conventionnels 
précédents). 

Fig. 1. Nert optique gauche à sa sortie du globe oculaire. — Fig. 2. Nerf op 
dans ea portion intra-orbitaire. — Fig. 8. Nerf optique dans le canal optique. — Fig 
Chiasma. — Fig. 5, Bandelette optique gauche. — FD, faisceau direct; FC, faisceau croisé : 
PM, faisceau macuisire. 





1e gauche 





pendiculaire interne, territoire irrigué par la pariéto-occipitale de von Monakow. 
Dégénérescences secondaires : dans la couche des radiations, deux zones: une 
première, minime, a la partie moyenne de la couche des radiations optiques, qui 
longe la paroi externe de la corne occipitale, est en rapport avec l'atrophie des 
régions corticales situées au-dessus du ventricule ; la seconde, inférieure, beau- 
coup plus grande, débute à l'angle inféro-interne du ventricule, suit sa paroi 
inférieure, remonte le long de sa paroi externe, formant ainsi un demi-anneau 
dégénéré entourant la demi-circonférence inférieure de la corne occipitale; la 
zone se poursuit jusqu'aux noyaux gris centraux ; là les fibres dégénérées se 
jettent les unes dans la partie inféro-externe du pulvinar, les autres dans la 
partie inféro-externe du corps genouillé externe. 
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Il. Hémianopsie corticale pure. — Ramollissement ancien du cunéus ; les deux 
lèvres de la scissure calcarine sont atteintes; au milieu du cunéus est un flot 
intact. 

Dégénérescence dans les radiations optiques ; elle aboutit à la partie postéro- 
externe du corps genouillé externe. 

III. Cécité verbale pure (Dejerine}. — Hémianopsie homonyme. Ramollisse- 
ment de la base du cunéus, de la partie postérieure du lohe lingual et du lobe 
fusiforme. Le ramollissement a fusé profondément dans la substance blanche, 
dans toute l'étendue de la calcarine, détruisant le tapetum, les radiations 
optiques, le faisceau longitudinal inférieur au niveau de la paroi inférieure 
de la corne occipitale. La couche des radiations optiques est secondairement 
dégénérée (champ de Wernicke). 

IV. Cécité et surdité verbales. — Hémianopsie. Lésion considérable de la 
partie postérieure des première et deuxième temporales, du pli courbe, face 
externe du lobe occipital. Ramollissement s’étendant profondément dans la subs- 
tance blanche jusqu’à la corne occipitale. Dégénération secondaire du champ de 
Wernicke, de la partie postérieure de la capsule interne. 

V. Cécité verbale. — Hémianopsie. Lésion corticale limitée au pli courbe, et 
s’étendant dans la substance blanche. 

Les deux dernières observations indiquent le mécanisme par lequel se produit 
l’hémianopsie dans les aphasies sensorielles. E'les permettent d'affirmer avec 
Seguin et Dejerine, que l'hémianopsie qui complique la cécité verbale ne se 
produit qu’à la faveur d'une destruction dans la profondeur des fibres visuelles 
intra-cérébrales. 

Les trois premiers cas montrent que les lésions corticales les plus circonscrites 
capables de produire l'hémianopsie siègent à la face interne du lobe occipital en 
rayonnant dans le domaine de la scissure calcarine. En considérant ces trois 
cas, on voit la lésion porter diversement sur la calcarine. Cette scissure a bien 
une importance toute spéciale, par son étendue, sa profondeur ; son développe- 
ment cortical est considérable, sa nutrition est assurée par l'artère calcarinienne ; 
elle représente certainement le centre de la sphère visuelle chez l’homme. Hen- 
schen localise le centre visuel exclusivement à la scissure calcarine. Vialet pense 
que le centre visuel n’a pas de limites aussi bornées. 

Y a-t-il lieu de distinguer dans le centre visuel cortical une série de centres 
secondaires distincts pour l'espace, la lumière, les couleurs, comme l’admet 
Wildbrand ? L'auteur ne le pense pas. Dans la troisième observation, il y eut 
au début une hémiachromatopsie typique qui se transforma avec le temps en 
hémianopsie complète. Ces différences observées dans les troubles visuels 
semblent résider dans l'intensité différente du processus pathologique au début 
et à la période d'état de la lésion. L’hémiachromatopsie relève de phénomènes 
d'ischémie consécutifs à la thrombose du rameau calcarinien, l’hémianopsie est 
la conséquence de la sclérose consécutive. 

Quel est le trajet des conducteurs visuels dans leur portion intra-cérébrale ? 
Les fibres qui proviennent de la partie supérieure du runéus passent au-dessus 
du forceps major en contournant la paroi supérieure de la corne occipitale. Celles 
qui proviennent de sa partie inférieure se joignent aux fibres de projection éma- 
nées de la scissure calcarine et du lobe lingual; elles contournent dans leur 
trajet spiroide la paroi inférieure de la corne occipitale et se rassemblent sur la 
paroi externe de cette dernière. Des fibres émanées du lobe fusiforme, les unes 
se réunissent aux précédentes, les autres provenant de sa moitié externe se 
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portent à la partie inférieure ou externe du ventricule. Les fibres de projection 
venues de la pointe occipitale se portent directement sur la paroi externe de la 
partie occipitale. Elles aboutissent à la partie inférieure du corps genouillé 
externe et du pulvinar ainsi qu'à la face externe de ce dernier, en remontant 
Jusqu'au tiers moyen de la couche optique. Un petit faisceau aboutit au tuber- 
cule quadrijumeau antérieur. Les fibres sont de deux ordres : les centripètes 
partent du corps genouillé externe et du pulvinar pour aboutir au cunéus, aux 
lobes lingual et fusiforme; les autres, nées de ces circonvolutions, vont au 
tubercule quadrijumeau antérieur. 

Est-il possible d'établir une relation étroite entre les différents segments de la 
rétine et de la sphère visuelle corticale ? Tout semble prouver que les faisceaux 
croisé et direct mélangent intimement leurs fibres dans les radiations optiques 
et se terminent l’un et l’autre dans l'étendue de la sphère visuelle corticale. 

Dans I’hémianopsie la vision centrale est conservée. La macula rétinienne est 
donc en relation avec les deux hémisphères. 

La cécité psychique, caractérisée par ce fait que l'individu perçoit les objets 
sans pouvoir interpréter les images visuelles perçues, est la conséquence de la 
double lésion de la convexité du lobe occipital, des deux centres des souvenirs 
visuels (Erinnerungfeld de Wilbrand). 

De nombreuses fibres d'association mettent le centre visuel en relation avec 
celui de l'hémisphère opposé, avec le centre des souvenirs visuels, avec la sone 
du langage. Les premières font partie des fibres calleuses. Les secondes suivent 
des voies multiples, entre autres le faisceau transverse du cunéus et le faisceau 
transverse du lobe lingual. Le faisceau longitudinal inférieur réunit le centre 
visuel à la zone du langage ; la lésion de ce faisceau produit la cécité verbale 
pure (Dejerine). 


974) La fonction visuelle et le cunéus, étude anatomique sur la ter- 
minaison corticale des radiations optiques, par E. Brissaup. Annales 
d'oculistique, novembre 1693. 


La lésion de l'écorce occipitale, au voisinage de la pointe, entraîne des phéno- 
mènes visuels, parmi lesquels lhémiopie ne figure que rarement à l’état de 
symptôme pur et complet ; aussi les anatomistes ne sont-ils pas d'accord sur la 
localisation vraiment corticale qu'il convient d'assigner à l’hémiopie.Parmi les cas 
les plus consciencieusement analysés pour permettre d'arriver à la solution de 
la question, on doit signaler en première ligne les cinq observations de Vialet (1). 
D'après lui: « le centre cortical de la vision occupe la face interne; il est limité 
en avant par la perpendiculaire interne, en haut par le bord supérieur de l’hé- 
misphère, en bas par le bord inférieur de la troisième occipitale, en arrière par 
le pôle occipital. Le centre cortical de la vision correspond à toute la région 
caractérisée par la présence du ruban de Vicq-d’Azyr. Dans cette région, la scis- 
sure calcarine a une importance toute spéciale; elle forme certainement le centre 


(1) Voir VIALET. L’appareil nerveux visuel et ses rapports avec la pathologie cérébrale, 
Semaine médicale, 1893, p. 489. — VIALET. Note sur lexistence, à la partie inférieure du 
lobe occipital, d’un faisceau d'association distinct, le faisceau transverse du lobule lingual. 
Soc. de biologie, 29 juillet 1893, et DEJERINE et VIALET, Contribution à l'étude de la loca- 
lisation anatomique de la cécité verbale pure. Soc. de biol., 29 juillet 1893. Analyse in 
Revue neurologique, 1894, n° 9, p. 267. 
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de la sphère visuelle de l'homme ». Cette sphère occupe donc Of, O5, Of. Les 
faits démontrent que la sphère visuelle occupe bien cette région; mais l'occupe- 
t-elle tout entière ? le cunéus (Of) en fait-il partie ? 

Il n'existe aucune observation permettant d'affirmer que la lésion du cunéus 
seul soit capable de produire l'hémiopie. Toujours les lames optiques ou l'écorce 
de la calcarine dans sa profondeur étaient lésées en même temps ; or une lésion 
dans la profondeur de la calcarine entraîne la destruction au moins partielle du 
lobule lingual (0%). « Les lésions corticales les plus circonscrites capables de 
produire l’hémianopsie rayonnent dans le domaine de la calcarine », dit Vialet ; 
dans le domaine dela partie inférieure dela calcarine, c'est-à-dire dans le lobule 
lingual, ajoute simplement M. Brissaud ; le lobule lingual représente, dans 
toute son étendue antéro-postérieure, la zone visuelle corticale. « On ne possède 
pas d’observation prouvant l'existence de l'hémianopsie par lésion corticale pure 
de la convexité » ; mais ilse pourrait qu'une lésion de la face externe donne lieu 
à de l'hémiopie sans mettre pour cela la proposition de Vialet en défaut ; en effet, 
souvent la calcarine, centre de la sphère 
visuelle, n’effectue sa bifurcation qu'après 
avoir atteint la face externe. 

Les lésions occipitales sous-corticales qui 
font l'hémiopie la produisent par l'interrup- 
tion des fibres des radiations optiques. Les 
radiations optiques sont des faisceaux de 
projection qui établissent une connexion di- 
recte entre les noyaux centraux de l'appareil 
optique et l'écorce de la sphère visuelle, où  F1a. 103 (indiquant les régions de 
ils se terminent exclusivement, Les radia- RAR Tone ontitucay PE) hour 
tions optiques de Gratiolet (faisceau sensitif relet du corps calleux ; C'Q, cap du 
de Charcot et Ballet) renferment aussi des lobe carré; O4, gyrus lingual; O°, 

. Lys gyrus fusiforme; 0%, cunéus; 71, 
conducteurs pour d'autres sensibilités ; elles 3° occipito-temporale; N À, noyau 
se composent de deux lames, parallèles  smygdalien. 
mais distinctes, le faisceau sensitif interne, 
le faisceau sensitif externe. Les deux lames du faisceau sensitif vont en 
s'amincissant depuis la partie postéro-externe du thalamus jusqu'à la 
pointe occipitale. L'extrémité antérieure du faisceau sensitif volumi- 
neuse, se partage en tronçons divergents qui gagnent la capsule externe, 
les cloisons du noyau lenticulaire, le corps genouillé externe, le thalamus. 
L'extrémité postérieure amincie, avec ses deux lames encore reconnaissa- 
bles, se perd dans la substance grise du lobule lingual, au pôle occipital, 
séparée des plis de la face interne par la corne occipitale ou un prolongement 
linéaire qui la représente. Le faisceau sensitif n'a donc pas de relation directe 
avec le cunéus. D'ailleurs la lame festonnée, petit système indépendant d'asso- 
ciation qui passe du bord supérieur du lobule lingual au bord inférieur et à la 
partie moyenne du cunéus, empêche toute connexion entre le faisceau sensilif et 
la substance grise du cunéus. . 

Sous le nom de faisceau longitudinal inférieur, il ne faut pas considérer autre 
chose que la portion du faisceau sensitif réfléchie sous le ventricule. Et comme 
la surface totale de ce faisceau diminue constamment d'avant en arrière, on doit 
admettre qu'il s’épuise progressivement à mesure qu'il envoie des fibres sous la 
paroi du ventricule ; celles-ci vont se jeter dans la partie moyenne et inférieure 
de l'écorce du gyrus lingual, par conséquent au-dessous du cunéus. 
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En résumé, le faisceau sensitif constitué par les deux lames compactes des 
radiations optiques, enveloppe, dans son trajet antéro-postérieur, les faces 
externe et inférieure de la corne occipitale ; il décrit une courbe à concavité 
interne et se termine dans l'écorce du lobule lingual, depuis le pôle occipital 
jusqu'à l'extrémité antérieure de cette circonvolution de l’hippocampe. Le faisceau 
longitudinal inférieur se prolonge effectivement jusqu à l'extrémité antérieure de 
la circonvolution de l'hippocampe ; et ceci explique comment un ramollissement, 
au point de jonction du lobule lingual et de la circonvolution de l'hippocampe, 
peut produire l'hémiopie (cas de Kirchhoff). 

La grande masse de fibres antéro-postérieures qui occupent le lobe occipital 
en dehors de la corne ventriculaire, la substance blanche sagittale du lobe occi- 
pital de Wernicke se compose de trois couches : 19 le tapetum; 2° le faisceau 
sensilif interne ; 3° le faisceau sensitif externe. Vialet admet que la couche 
moyenne constitue seule la radiation optique. Il suppose que la couche externe 
est un syslème d'association à long trajet intra-hémisphérique et il l'appelle 
faisceau longitudinal inférieur. Il n'est pas douteux que le stratum sagittale 
ecternum ou faisceau sensitif externe contribue à la formation du faisceau longi- 
tudinal inférieur de Burdach; mais il n'est pas seul pour le constituer. 

Ce faisceau, à son extrémité antérieure, « se mêle aux fibres de la couronne 
rayonnante de la couche optique, d'autres fibres se mettent en rapport avec les 
deuxième et troisième segments du noyau lenticulaire ». C'est donc un faisceau 
de projection. Enfin, il est inadmissible que les radiations optiques puissent 
aboutir au cunéus. Vialet a constaté que dans un cas de ramollissement du 
cunéus, où une très faible partie de l'écorce était respectée, les fibres sous- 
jacentes à la substance grise étaient respectées elles-mêmes et leur parcours pou- 
vait être suivi depuis la partie supérieure du cunéus jusqu'à la zone des radia- 
tions. Il faut considérer ce prétendu faisceau de projection optique du cunéus 
comme une irradiation du faisceau compact du fornix ou du cingulum. Ce sont 
ces deux faisceaux qui, en effet, constituent la totalité du manteau blanc du 
cunéus. Le role de ces fibres, qui vont du cunéus au forceps, a peut-être une 
importance notable dans le symptôme hémiopie. Il ne faut pas, pour cela, les 
considérer comme des fibres de projection. 

Les fibres de projection du cunéus, étrangères à la fonction visuelle, vont 
gagner la capsule interne. Ce système de projection est des plus restreints. 

Conclusions : 1° Les radiations optiques, en d’autres termes les faisceaux sen- 
sitifs sont les faisceaux les mieux limités de toute la masse du centre ovale. 
Leurs origines, dans les noyaux opto-striés, sont suffisamment précises. Leur ter- 
minaison dans la région occipitale ne l’est pas moins. Elles aboutissent à tout 
l'étage inférieur du lobe lingual, depuis l'extrémité postérieure de cette circon- 
volution jusqu’à l’uncus de l'hippocampe en arrière du noyau amygdalien (N A). 
Un certain nombre se jettent aussi dans le lobule fusiforme et peut-être même 
dans la troisième circonvolution occipito-temporale (fig. 103). 

2° Il n’y a pas de fibres de projection du cunéus proprement dit sur les 
noyaux visuels ; ou, s’il en existe, elles sont en si petit nombre que leur des- 
truclion ne peut, à elle seule, produire l’hémiopie. Les lésions du cunéus tout 
seul sont incapables de produire l'hémiopie par une rupture des fibres de pro- 
Jection. Si les lésions du cunéus ont ce résuliat, le mécanisme de l’hémiopie 
n’est pas celui qu'on invoque en général, c'est-à-dire qu'il ne répond pas à une 
interruption des fibres cortico-thalamiques directes. FEINDEL. 
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975) Les centres cérébraux de la vision et l'appareil nerveux visuel 
intra-cérébral, par ViaLer. Annales d'oculistique, mars 1894. 


Si l’on n'est pas assez fixé sur les limites périphériques du centre visuel cor- 
tical, il est du moins un fait bien établi, c'est que ce centre siève à la face 
interne du lobe occipital, qu'il est surtout représenté par le domaine de la 
scissure calcarine, que les deux lèvres de cette scissure en font également partie, 
aussi bien la lèvre supérieure que la lèvre inférieure, aussi bien le cunéus que 
le lobule lingual. 

M. Brissaud exclut le cunéus de la zone visuelle corticale parce que : 1° le 
cunéus ne possède pas de fibres de projection ou, s’il en possède, elles ne sont 
pas préposées à la vision; 2° la couche externe de la substance sagittale est 
formée de fibres de projection et non d'association. 

L'auteur affirme que le cunéus possède des fibres de projection au même titre 
que le reste du lobe occipital; l'étude des dégénérescences secondaires lui a 
permis de les suivre jusqu'aux noyaux gris centraux; elles suivent deux voies 
dans leur trajet spiroïde autour de la corne occipilale, l’une, supérieure, au-dessus 
du ventricule, l’autre inférieure, au-dessous de ce dernier, et aboutissent au pul- 
vinar et au corps genouillé externe. La destruction de ces fibres entraîne une 
hémiopie persistante. | 

Le cunéus n'est pas isolé par la lame festonnée; cette lame de substance 
blanche, formée de plusieurs espèces de fibres (du stratum calcarinum, du fais- 
ceau longitudinal inférieur, des radiations optiques, du tapetum) est croisée et 
traversée par les conducteurs visuels partis du cunéus. 

Distraire le cunéus de la zone visuelle, c'est séparer l'une de l’autre les deux 
lèvres de la scissure calcarine dont la substance grise est caractérisée par le 
développement tout spécial du ruban de Vicq d’Asyr. 

La substance sagittale du lobe occipital se divise en deux couches distinctes : 
l’une interne (faisceau sensitif interne de M. Brissaud), renferme les conduc- 
teurs optiques, ainsi que le prouve la marche des dégénérescences ; l’autre 
externe (faisceau sensitif externe de M. Brissaud), a un rôle tout différent et, 
quoique ses fonctions ne soïent pas absolument connues, on peut affirmer qu'elle 
est en majeure partie composée de fibres d'association. Cette couche, faisceau 
longitudinal inférieur de Burdach, est composée de fibres diverses : « la plupart 
se terminent dans le lobe temporal ; d'autres vont se méler aux fibres de la cou- 
ronne rayonnante de la couche optique; d’autres vont à la capsule externe ; 
aux deuxième et troisième segments du noyau lenticulaire. La majorité de 
ces fibres, reliant le lobe occipital au lobe temporal, jouent un rôle d'association 
De plus, les deux zones de la substance sagittale se comportent différemment 
en présence des réaclifs. Pour toutes ces raisons, ces deux couches ne doivent 
pas être confondues sous la dénomination ancienne de faisceau sensitif, L'une 
est un faisceau sensoriel optique, l'autre un faisceau d'association. 

Suivent l'étude anatomique de la région occipitale, un résumé des recherches 
de l’auteur, le diagnostic des hémianopsies par lésions diverses. FEINDEL. 


976) Sur les centres optiques cérébraux, par S. E. Henscnen (d’Upsal). 
Revue générale d'ophtalmologie, n° 8, 1894. 


Ce travail est la reproduction intégrale d'une communication au Congrès. 
international de Rome (2 avril 1894). Où est situé le centre visuel cortical ? 
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Quelles sont ses limites ? Les résultats des faits anatomo-cliniques qui, seuls, 
peuvent nous guider dans nos recherches sur la localisation et la limitation du 
centre optique, sont les suivants : Si la pointe occipitale et la partie la plus 
antérieure de la scissure calcarine participent à la formation du centre optique, il 
est à présent impossible de le dire. La voie optique occipitale est située dans la 
partie inférieure de la radiation optique (radiation de Gratiolet). Le centre 
optique est limité à l’écorce de la scissure calcarine ; et il y a, à ce niveau, une 
projection corticale des fibres de la rétine. Le territoire en question pourrait donc 
s'appeler rétine corticale. « La partie centrale du centre optique n’est pas située 
dans le cunéus comme on l’a prétendu à tort. » Elle doit se trouver, — celle qui 
correspond à lamacula lutea, — dans la partie antérieure de la scissure calcarine. 
D'autre part, la lèvre inférieure de la scissure correspondrait au champ visuel 
supérieur, et la lèvre supérieure au champ visuel inférieur. « Il y a donc une 
projection de la rétine dans l'écorce cérébrale de la scissure calcarine et, par 
conséquent, nous pouvons parler d'une rétine corticale. » Enfin les deux moitiés 
de la macula sont représentées souvent dans les deux hémisphères. L'auteur 
critique, en terminant, l'opinion de M. Vialet qui dit: « Il semble donc que chez 
l’homme les conducteurs optiques provenant de la partie supérieure ou de la 
partie inférieure de la rétine ne se rendent pas à des territoires corticaux dis- 
tincts. Nous ne voudrions pas cependant nier la possibilité de la projection de 
la rétine sur la sphère visuelle. » Dans la doctrine de la cécité psychique et des 
hallucinations, la question de savoir s'il existe ou non une rétine corticale a une 
importance capitale. E. Brissaup. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


977) De l'anatomie pathologique des cordons postérieurs de la moelle 
épinière, par le Dr Cant Mayer (assistant à la clinique de Krafft-Ebing), deux 
planches. Jahrbicher für Psychiatrie, XIIIe vol., 1er cahier, 1894, p. 57. 


I. — Les cas de dégénération isolée de certaines racines spinales postérieures 
sont assez rares. L'auteur en rapporte une observation concernant la dégéné- 
rescence limitée de quelques racines sacrées et lombaires, chez un individu qui 
avait une tumeur carcinomateuse de la grosseur d'une noix dans la moitié gauche 
de la protubérance. La méthode de Marchi permit de constater l'extension des 
faisceaux dégénérés qui dépasse de tous côtés les limites connues (Schultze). 
Comme la tumeur protubérantielle n’avait pas provoqué de symptômes de com- 
pression intra-crânienne, il est possible que la dégénération des racines posté- 
rieures et des cordons de Goll ait été due à la cachexie cancéreuse. Mayer 
compare ce cas avec ceux que Minnich a décrits dans l’anémie pernicieuse et pense 
avec ce dernier que la cause de la dégénération est un cedéme local de la moelle 
épinière, conséquence de l’hydrémie (cachexie), ou d'un trouble de la circulation 
par compression. La région de Westphal dans la moelle lombaire était dégénérée, 
ce qui explique la perte des réflexes rotuliens constatée pendant la vie. Ces 
réflexes peuvent toutefois être abolis par des tumeurs cérébrales, sans lésion 
locale, par simple inhibition fonctionnelle. 

Il. — De l'anatomie pathologique des cordons postérieurs dans la paralysie 
générale. — La dégénération des racines postérieures est-elle secondaire et 
totale dans le tabes, comme le pensent Redlich et Dejerine, ou bien est-elle pri- 
maire et élective, ne portant que sur certains faisceaux de ces racines, comme 
l'enseigne Flechsig ? Ce dernier se basait sur les cas de tabes chez les paraly- 
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tiques généraux. Mais les recherches subséquentes ont démontré que c'était la 
même chose dans le tabes classique. Contrairement à Marie, Mayer affirme que 
ses observations démontrent avec évidence l'étroite relation de la zone posté- 
rieure (radiculaire) interne avec les racines postérieures. Lorsque toutes les 
racines de la queue de cheval sont comprimées, la zone postérieure interne qui 
est au-dessus dégénère en même temps que la zone radiculaire, de telle sorte 
qu'il est impossible de les distinguer l'une de l’autre. Si donc dans le tabes, la 
première reste indemne, c'est qu'il se fait un triage dans les fibres venant des 
racines postérieures malades qui ne sont pas toutes lésées au même degré. 
Tous les cas de tabes n'ont peut-être pas ce caractère électif au début. C’est ce 
que des observations ultérieures pourront élucider; mais jusqu’à présent, rien 
ne prouve que le tabes puisse débuter anatomiquement suivant deux principes, 
la dégénération en masse de la racine ou l'élection de certaines fibres dans ces 
racines. 

L'auteur a examiné dix moelles de paralytiques généraux qui montrent une 
dégénération compacte des territoires radiculaires. Il en tire les conclusions 
suivantes : dans la moelle lombaire, la zone radiculaire moyenne (m. W. Z.) 
se compose : 1) de fibres venant des racines postérieures sacrées ou lombaires, 
qui se terminent déjà dans la substance grise de la moelle dorsale inférieure 
(colonnes de Clarke). L'abolition précoce du réflexe patellaire rend probable en 
outre l'entrée de fibres de lam. W. Z. de la moclle lombaire dans la substance 
grise des cornes antérieures ; 2) cette zone envoie de longues fibres ascendantes 
depuis les racines postérieures sacrées et lombaires jusqu’au bulbe ; 3) elle 
envoie aussi des fibres radiculaires lombaires dans la zone postérieure interne 
dont les fibres, selon Flechsig, n'atteignent pas le bulbe, mais pénètrent dans 
la substance grise de la moelle, à diverses hauteurs. (Mayer pense, contrairement 
à Flechsig, que la région m de la figure 5 (1) n'appartient pas à la zone radicu- 
laire moyenne, mais représente bien plutôt la virgule de Schultze.) 

Tous les paralytiques examinés avaient perdu leurs réflexes rotuliens. Aussi, 
chez tous, la moelle lombaire offrait-elle les lésions les plus intenses, surtout 
dans le système radiculaire des colonnes de Clarke, puis dans celui des longues 
fibres ascendantes jusqu'au cordon grêle. La zone de Lissauer est prise simul- 
lanément dans maints cas, par exception reste intacte alors même que la zone 
radiculaire est gravement atteinte. La zone postérieure interne n'est fortement 
lésée que si la dégénération de la m. W.Z. est très avancée. 

Le cas de Westphal, sur lequel se base Marie pour supposer la nature endo- 
gène de la dégénération des cordons postérieurs chez certains paralytiques géné- 
raux, a été publié d’abord en 1881 dans le Berl. klin. Wochenschrift, p. 2, avec 
une figure qui montre la dégénération complète de la m. W. Z. du renflement 
lombaire. Cette figure a été mal reproduite dans les Arch. für Psych., ce qui a 
induit Marie en erreur. D’autre part, on doit admettre avec Marie que la virgule 
de Schultze n'a rien à faire avec les racines postérieures, mais trouve son com- 
mencement et sa terminaison dans la substance grise de la moelle. L’auteur a 
observé un cas de paralysie générale chez lequel toutes les racines postérieures 
étaient intactes, la virgule de Schultze étant la seule région dégénérée. Selon 
lui, c'est ici un cas pur de lésion spécifique des cordons postérieurs dans la 
paralysie générale. On observe souvent, dans cette maladie, la lésion précoce 
des régions médullaires qui restent indemnes le plus longtemps dans le tabes 


(1) Neurologisches Centralblatt, 1890, n° 3, p. 78. 
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classique. Peut-être ne trouverait-on pas dans ce dernier la dégénération 
isolée du systéme radiculaire des colonnes de Clarke dans la moelle lombaire, 
sans aucune atteinte des longues fibres ascendantes, comme Mayer l'a observé 
dans la paralysie générale? Dans le cas de lésion de la virgule de Schultze, il 
n’y avait pas de dégénération du faisceau pyramidal croisé. Les observations 
ultérieures pourront seules indiquer l'importance des différences que l'on trouve 
dans les lésions médullaires de la paralysie générale et du tabes vulgaire. 
M. n'admet pas l'opinion de Marie qui place dans une affection des ganglions 
spinaux la cause des dégénérations médullaires, mais il ne partage pas non plus 
les vues d'Obersteiner et Redlich qui rattachent les lésions tabétiques à la 
méningite spinale. Pour C. Mayer, celle-ci est un processus secondaire. 
P. LADANE. 


978) Sur l'anatomie pathologique du tabes dorsal. (Zur pathologischen 
Anatomie der Tabes dorsalis), par OPrenneim. Berlin. klinische Wochenschrift, 
23 juillet 1894, ne 30, p. 689. 


L'étude des ganglions spinaux au point de vue de la lésion initiale du tabes a 
sans doute une grande importance. 

Des observations déjà anciennes ont été publiées à ce sujet : c'est ainsi que 
Luys a décrit une dégénérescence granulo-graisseuse des cellules ganglion- 
naires, mais Charcot et Vulpian l'ont cherchée en vain, et jusqu'en 1885 on a 
admis l'intégrité des ganglions spinaux. Oppenheim et Siemerling, exa- 
minant ces ganglions, (voir. fig 104 et 105) ont constaté dans trois cas, sur des 





Fig. 104. — Section d’un ganglion spinal Fre. 105. — Section d’un ganglion spinal 
normal (méthode de Weigert). 7 dans un cas de tabes. ” 


sections longitudinales, une disparition considérable des fibres myéliniques. 
Quant aux lésions des cellules nerveuses, elles ont été mises plus tard en évi- 
dence par Wollenberg qui les a trouvé altérées de façons différentes. 
Oppenheim rappelle que dans un cas de tabes dorsal (fig. 106 et107),accompagné 
d'anesthésie dans le territoire du trijumeau, il a trouvé, outre une dégénérescence 
de la branche dite ascendante du trijumau, une atrophie des ganglions de Gasser, 
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qui portait non seulement sur les fibres nerveuses, mais encore sur les cellules. 
Ce fait acquiert de l'importance dans ce sens que la lésion de cette branche 
étant consécutive à l'altération du ganglion de Gasser; cette branche ne mérite 
pas en réalité le nom de branche ascendante. 
Comme la lésion des centres trophiques détermine au commencement la 
dégénérescence de la partie terminale des fibres qui en émanent, il est possible 
que la dégénérescence tabétique commence d'une part dans les fibres des cornes 





Fi. 106, — Coupe du ganglion de Gasser à FIG. 107. — Coupe du ganglion de Gasser dans 
i'état normal (acide oemique). un cas do tebes dorsal. 


postérieures et dans les fibres fines des cnlonnes de Clarke, et d'autre part dans 
les rameaux culanés. 

Oppenheim conclut, en se basant sur l'hypothèse d'Erb, que l'agent provocateur 
du tabes agit par l'intermédiaire des ganglions spinaux sur les fibres sensitives 
qui en naissent, sans que les cellules ganglionnaires présentent une altération 
appréciable. Cette atrophic des fibres nerveuses commence dans leur partic ter- 
minale, et gagne de proche en proche jusqu’à leur centre d'origine. Quand le 
processus dure depuis longtemps, les cellules nerveuses elles-mêmes peuvent 
être atteintes. G. Marinesco. 

[Je m'empresse d'ajouter que les auteurs, qui, les premiers ont décrit les 
lésions évidentes des ganglions spinaux, en ce qui concerne les fibres, sont 
Oppeinheim et Siemerling. Quant aux lésions des cellules ganglionnaires elles- 
mêmes, décrites par Vollenberg, elles ne nous semblent pas à l'abri de toute 
critique; et, pourtant, nous pensons, en nous basant sur des considérations 
physiologiques et embryologiques, que la lésion primitive du tabes réside dans 
ces éléments trophiques. Mais, dans aucun cas, nous n'admettons l'opinion émise 
par Redlich et Obersteiner qui donnent comme lésion primitive du tabes une 
méningite postérieure.] G. M. 


979) Sur les lésions médullaires dans les cas de tumeur cérébrale, par 
le Dr Cant Mayer (assistant de Krafft-Ebing). Jahrbächer far Psychiatrie, 
vol. XII, 3¢ cahier, 1894, p. 410, avec une planche, 

On n'a jamais trouvé jusqu'ici de lésions de la moelle dans les cas de tumeurs 
cérébrales ayant aboli le réflexe du genou. Wollenberg seul, dans un cas de 
glio-sarcome du cervelet, a trouvé une dégénération typique des cordons posté- 
rieurs et des racines spinales, lésions qu'il considéra comme un tabes au début 
sans relalion avec la tumeur encéphalique. 
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Mayer relate deux cas nouveaux de tumeurs cérébrales avec perte des réflexes 
rotuliens et lésion anatomique correspondante des cordons postérieurs. 

I. — F..., 33 ans, accès de maux de tête avec aphasie motrice, qui deviennent 
permanents; parésie du facial inférieur droit, puis des extrémités droites; 
papille étranglée. Somnolence, ptosis à gauche. Vomissements fréquents. Abo- 

ition des deux réflexes du genou, réflexe du tendon d'Achille normal; pas de 
troubles de la sensibilité dans les membres inférieurs. Mort un mois apres la 
perte des réflexes. 

Autopsie. — Compression cérébrale, tumeur grosse comme un œuf de poule 
(gliome) comprimant l'opercule et le pied de la 3° circonvolution frontale gauche. 
Aucune lésion macroscopique dans la moelle. Examen selon la méthode de Marchi 
et Algeri après durcissement de 15 jours. Dans la moelle lombaire supérieure, 

dégénération de la zone d'entrée des racines (Lenhossek) 
dans les cordons postérieurs. La zone de Lissauer est com- 
plètement indemne dans toute la moelle lombaire ou sacrée 
, (voir le schéma 108). Colonnes de Clarke normales. Dans 
toute la moelle dorsale, il y a des granulations noires le 
long du bord interne des cornes postérieures correspon- 
dant à la zone où pénètrent les racines postérieures dor- 





wee 


Fig. 108. — Dézéné- sales. Dans toute la moelle dorsale, intégrité complète de 
ration au niveau de ja zone marginale à la pointe des cornes postérieures. 


la moelle lombaire 


supérieure. Dans la moelle cervicale, la dégénération est plus pro- 


noncée. Au renflement, les racines postérieures à leur 
entrée, les fibres qui pénètrent dans la corne postérieure et la zone radiculaire 
sont surtout dégénérées. A la hauteur de la cinquième racine £ervicale, on voit 
deux régions dégénérées dans le cordon de Burdach (v. schéma 109) : une 
externe, moins intense, correspondant à la zone radiculaire; une externe plus 
intense, comprenant la zone radiculaire postérieure médiane de Flechsig, sépa- 
rée du cordon de Goll par une bande S§ à peine dégénérée. La dégénération est 
disséminée dans le reste du cordon de Burdach. 

Dans la moelle cervicale la zone de Lissauer est aussi complètement indemne. 
Aucune dégénéralion des racines cervicales postérieures. Par | 
contre, les cellules des cornes antérieures dur enflement cer- 
vical offrent de graves lésions. L’espace péricellulaire est très 
apparent, peu de cellules sont intactes. Leurs prolongements 
sont cassés, parfois en plusieurs segments, Un certain nombre 
de cellules n'ont plus de prolongement du tout ct ont perdu 
leurs noyaux et même leur protoplasma, remplacé par un 

| amas pigmentaire. On trouve les mêmes lésions dans la moelle 
FIG. 109. — Coupe . . . 

au niveau de la lombaire et dorsale, quoique moins prononcées. Toutes ces 

5° cervicale. dégénéralions étaient si récentes qu'on ne les manifestait 

pas par la méthode de Weigert-Pal. 

La lésion de la zone radiculaire dans la moelle lombaire supérieure (région 
de Westphal) explique l'abolition des réflexes rotuliens, tandis que le réflexe 
du tendon d’Achille était conservé parce que cette région était à peine touchée 
dans la moelle sacrée. Les réflexes de l'extrémité supérieure étaient aussi abolis 
par la dégénération accentuée de la zone radiculaire dans Ja moelle cervicale. 
L’intégrité de la zone de Lissauer explique peut-être l'absence de troubles de 
la sensibilité. 

Les lésions des cellules des cornes antérieures étaient trop récentes pour 
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avoir pu provoquer de l'atrophie. La somnolence du malade pendant les der- 
nières semaines empèchait du reste un examen approfondi de la motilité. 

II. — II..., 46 ans, céphalalgie continue depuis des mois, vertiges, syncopes, 
somnolence, pas de symptômes de localisation. Stase papillaire. Réflexe du genou 
absent jusqu'à la mort dans le sopor. Autopsie : Endothéliome gros comme une 
petite pomme, comprimant les lobes frontaux ramollis dans leur partie anté- 
rieure. Moelle durcie dans le liquide de Müller. Examen de quelques segments, 
méthode Marchi. 

Intégrité du cordon antérieur de toute la moelle. Les corpuscules noirs 
dégénérés commencent dans la moelle lombaire aux zones radiculaires des cor- 
dons postérieurs. Ils sont nettement prononcés à partir de la dixième dorsale et 
se retrouvent des deux côtés dans toute la moelle dorsale. Colonnes de Clarke 
absolument intactes. Le schéma 110 ci-joint représente une coupe tout en haut 
de la moelle dorsale. La dégénération de la zone radiculaire est plus intense à 
droite et se prolonge en avant dans une région W qui, d’après Mayer, répond 
probablement aux fibres ascendantes des racines dorsales inférieures. Nulle 
part on ne trouve de dégénération dans la zone marginale de Lissauer. Pas de 
dégénération non plus dans les racines spinales postérieures extra-médullaires. 

Dans ce cas l'absence des réflexes patellaires ne 
s'explique par aucune lésion lombaire. II s'agit sans 
doute d’un symptôme d'inhibition cérébrale. 

Il ne peut être question dans ces deux cas de tabes 
au début. L’intégrité de la zone de Lissauer suffit a 
réfuter cette supposition. Il n'y a pas non plus d'affec- 
tion des méninges avec dégénération secondaire. Après 
avoir discuté diverses suppositions étiologiques (irri- 
tation toxique du liquide cérébro-spinal) l’auteur oo 
admet que la pression venant de la tumeur s'est fait F ne 110. à Désénération 
sentir dans la colonne vertérale et a provoqué une stase dorsale supérieure. 
veineuse qui a produit à la longue une dégénération 
des fibres radiculaires postérieures les plus sensibles, puis des cellules des cornes 
antérieures. Les cas observés à l'avenir permettront de décider si l’on retrouve 
ces dégénérations dans la moelle épinière chaque fois que la pression intra- 
cränienne sera augmentée et si les dégénérations font défaut lorsque les com- 
munications seront formées entre les ventricules latéraux et le troisième ven- 
tricule d'une part, et l'espace sous-arachnoïdien d'autre part. 

Les observations publiées par Nonne, très semblables par la localisation 
anatomique à celle de Mayer, se rapportent à l’anémie pernicieuse. Mayer insiste 
sur le fait qu'il n'était pas question d’anémie dans ses cas. Le marasme ne suffit 
pas pour produire la dégénération médullaire. Mayer a examiné trois moelles de 
tuberculeux cachectiques qui n'en offraient pas trace, aux réactions de Marchi. 

P. LADAME. 





NEUROPATHOLOGIE 


980) Sur un syndrome simulant la sclérose latérale amyotrophique 
chez un malade affecté de syphilis, par G. Bauer. Semaine médicale, 
1894, p. 533, n° 66. 


Ifomme, 34 ans, type de déséquilibré mental, est pris brusquement d’hémi- 
plégie droite avec dysarthrie. Trois semaines plus tard survient une hémiplégie 
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gauche et la dysarthrie s’accentue. Un mois aprés le début de ces accidents, le 
malade présentait le tableau suivant : émotivité excessive avec rires et pleurs 
spasmodiques, paralysie de la langue et du voile du palais, articulation défec- 
tueuse des mots, raucité de la voix, accès terribles de suffocation, exagération 
du réflexe massétérin : bref la paralysie labio-glosso-laryngée à type spasmo- 
dique. Les membres supérieurs et inférieurs étaient à peu près complètement 
paralysés, avec exaltation des réflexes tendineux et clonus des pieds. Enfia les 
muscles des quatre membres présentaient un degré marqué d'atrophie. Les 
muscles de la langue n'étaient cependant pas atrophiés. Il n’y avait ni troubles 
sensitifs ni troubles sphinctériens. 

C'était en apparence la symptomatologie de la sclérose latérale amyolrophique. 
Mais le malade était syphilitique. Le traitement mixte fut inslitué et rapidement 
les accidents s'atténuèrent sans disparaître complètement. 

L'auteur élimine successivement la sclérose latérale amyotrophique, surtout 
en raison du début quasi brusque, de la rapidité de l'évolution et de la rétro- 
cession des accidents. Il élimine ensuite la polynévrite et la méningo-myélite 
syphilitiques. Il s'arrête enfin — en tenant compte de la brusquerie du début, 


de l’hémiplégie double, du rire explosif, etc. — au diagnostic de paralysie 
pseudo-bulbaire, dépendante d'un double foyer cérébral, rattachable à la sy philis. 
A. Sougues. 


981) Note sur un cas de crise gastrique, par Maurice Soupautt. La Méde- 
cine moderne, 1994, n° 96. 


Il s’agit d’une crise gastrique présentant tous les caractères de la crise du tabes 
chez un malade n'ayant aucun signe qui puisse faire soupçonner une affection 
médullaire même à la période de début; il n'est pas hystérique, ses antécédents 
héréditaires sont bons, mais il est alcoolique et dit avoir eu la syphilis il y a 
dix ans. La première crise date de 1888; elle est survenue après une émotion 
violente, le sujet étant en pleine santé. Depuis, les crises se sont succédé à 
intervalles de plus en plus rapprochés ; la dernière, celle qui a motivé son admis- 
sion à l’hôpital, a débuté par des vomissements et une diarrhée noirâtres. La 
terminaison, contrairement à ce qui a lieu d'ordinaire dans la crise gastrique du 
tabes (Charcot), a été graduelle : après une intensité très grande pendant cinq à 
six jours, on a vu les accidents s’amender peu à peu et l'intolérance gastrique 
dininuer ; les accès se sont espacés de plus en plus et la dernière crise a eu 
lieu alors que l’alimentation était reprise depuis huit jours. Enfin l'analyse chi- 
mique des vomissements a donné les résultats suivants : 

Premier examen. — La crise était à son déclin, le malade supportait quelques 
aliments mais avait encore deux ou trois accès par jour. On lui donne un repas 
d'épreuve composé de 60 grammes de pain et de 250 grammes d'eau distillée ; 
l'extraction, au bout d'une heure, donne une. quantité très faible, beaucoup de 
mucus ; anacidité complète au tournesol, réaction des peptones nulle. 

Deuxième examen, — Les crises ont disparu depuis dix jours. État gastrique 
parfait. Appétit excellent. Digestions très faciles et sans aucun trouble dyspep- 
tique. Après administration du repas d’épreuve l'analyse chimique donne : Tour- 
nesol — 0; réaction des peptones nulle; Gunzbourg == 0 ; chlore total 2,4 p. 1009; 
chlore total 2,3 p. 1000. — Donc, apepsie absolue. 

La crise gastrique tabétique n'est pas toujours un accès d'hypersécrétion, bien 
que celte hypersécrétion soit un symptôme contingent mais non essentiel de la 
crise; dans tous les cas elle ne saurait en être la cause. Quant aux variations 


ANALYSES 721 


du chimisme gastrique pendant la crise, il dépend probablement de l'état habi- 
tuel de la sécrétion ; ceci est également l'opinion de Hayem. Gaston Bresson. 


982) Des troubles de la sensibilité du globe oculaire et de ses 
annexes dans l'ataxie locomotrice, par Ewite Bercer. La Médecine 
moderne, 1894, n° 93. 


L'auteur donne cing observations sommaires d’ataxie locomotrice; dans l’une 
(obs. II) la paralysie générale est associée au tabes. Il a noté chez ces cinq 
malades des troubles oculaires qui peuvent se résumer ainsi : la sensibilité de 
la cornée est diminuée, l'attouchement de cette membrane ne produit pas de 
clignotement. La cornée, la conjonctive, la peau des paupières, le pourtour de 
l'œil, peuvent présenter une fausse localisation des sensations. — Il n’y a aucun 
rapport entre ces troubles et l'atrophie du nerf optique; mais s'il y a coexis- 
tence, même en l'absence d’autres symptômes, l’atrophie doit être considérée 
comme d'origine tabétique. Gaston Bresson. 


983) Un voyage chez les lépreux d'Islande, par Enzers (de Copenhague). 
Semaine médicale, 1894, p. 526, n° 65. 


C'est la relation d'une exploration scientifique en Islande. Après avoir donné 
un aperçu historique sur l’importation de la lèpre dans ce pays vers la fin du 
XIIe siècle, et sur sa propagation ultérieure, l'auteur détaille la manière de 
vivre des habitants et enfin expose les résultats de ses recherches personnelles. 
Ces résultats plaident pour la contagion et contre l’hérédité de la lèpre. 

Le but de ce voyage était de contrôler les opinions émises par Zambaco. Il n'a 
rencontré (sur 102 malades observés) aucun cas de sclérodermie ou de scléro- 
dactylie, pas plus que de zécrose gangréneuse ou d'asphy.xie locale avec gangréne 
symétrique des ertrémités, tous syndromes qui, d’après Zambaco, ressortissent 
à la lèpre. Il n'a vu que deux cas simulant l’un le pauaris analgésique, l'autre 
la syringomyélte. 

Ses recherches le porteraient volontiers à identifier comme Zambaco la 
maladie de Morvan avec la lèpre mutilante. Par contre, il ne croit pas à 
l'identité de la sclérodermie et de la sclérodactylie avec la lèpre anesthésique. 
Et il s’abstient de toute discussion critique sur les autres maladies que cet auteur 
a voulu faire entrer dans le cadre de cette dernière aflection, ne les connaissant 
pas ct n'ayant pas eu l'occasion de les observer en Islande. 

En somme, l'auteur n'accepte qu'une très minime partie des idées de Zam- 
baco-Pacha. Il s'en sépare complètement au point de vue de l'étiologie et de la 
pathogénie de la lèpre. Il est, en effet, un contagionniste convaincu et donne 
une série de preuves à l'appui de son opinion. Iltermine en disant « que La lèpre 
est une affection contagieuse, peut-être moins contagieuse que certaines autres 
maladies infectieuses, mais qu'elle n'est nullement héréditaire ». 

Une carte d'Islande, où on voit indiqués les foyers acluels de lèpre tubéreuse 
et anesthésique, illustre cet intéressant récit. A. Souques. 


984) Des trophonévroses des extrémités ou acrotrophonévroses. Les 
trophonévroses autocopiques : amputation spontanée des membres, 
ainhum, etc. (1), par Lancereaux. Semaine médicale, 1894, n° 54, p. 429. 


Jeune fille, 22 ans, bien développée. Pas de difformités dans la famille. Père, 
buveur d'absinthe, mort de paralysie générale. Cette jeune fille, née avec les 


(1) L'auteur qui avait étudié la trophonévrose nécrotique dans une première leçon (voir 
Revue Neurolog., 1894, p. 503) réserve le nom de trophonévrose autocopique à une série de 
faits caractérisés par leur tendance à amputer les orteils et les membres. 


722 REVUE NEUROLOGIQUE 


trois derniers doigts de la main droite amputés congénitalement, présente une 
série de déformations survenues depuis sa naissance. Vers 4 ans, chule spontanée 
par strangulation circulaire de l'index droit. A la main gauche, l'index est tombe 
vers l'âge de 5 ans; le médius présente deux sillons récents. Les avant-bras et 
les bras sont normaux. Les deux membres inférieurs montrent plusieurs sillons 
circulaires, assez récents, plus ou moins profonds, au niveau des cuisses et des 
jambes. Le pied droit est en varus équin ; le gros orteil du pied gauche est 
étranglé par un sillon très profond, qui laisse suinter chaque jour un liquide 
sanglant, sans solution de continuité visible. 

A propos de cette observation, l’auteur discute les théories émises sur l'ampu- 
lation congénitale et admet une altération (matérielle ou fonctionnelle) de la 
moelle ou des nerfs périphériques. Les troubles subjectifs et objectifs de la sensi- 
bilité qui existaient dans le cas cité ct l'hémorrhagie du gros orteil plaident 
dans ce sens. 

L’ainhum, la sclérodermie, Yulcére perforant, les accidents secondaires de 
la lèpre reconnaissent, comme l’amputation congénitale, une origine nerveuse. 
A l'appui de son dire, l'auteur rapporte l'histoire d'une malade, chez laquelle on 
voit, à côté de la destruction progressive des extrémités digitales des mains, un 
ensemble de troubles trophiques des membres, de la peau, du visage, des pau- 
pières et des gencives. Il est évident que les lésions des doigts ont la même 
origine que l'ensemble des troubles trophiques coexistants, c'est-à-dire un désordre 
du système nerveux trophique. 

Dans cette observation, comme dans la précédente, c'est donc au système 
nerveux que doivent être attribuées les lésions digitales. La nature du mal 
« est un mode particulier du système nerveux, héréditaire plutôt qu'acquis ». 

À. SougQuEs. 


985) Sur un cas de zona intercostal, par le professeur Poraix. La Médecine 
moderne, 15 septembre 1894. 


Femme de 44 ans, soignée pour une pneumonie droite et prise 42 jours après 
la défervescence d'un malaise et d’une douleur au côté droit. Cinq jours plus 
tard apparaît un hémizona sur les parties postérieure latérale et postérieure du 
corps, formant une bande au-dessous du sein droit et du quatrième espace 
intercostal, et ne dépassant pas le sternum. Disparition rapide des vésicules et 
chute des crodtes sans ulcération ; cependant la douleur persiste. 

On sait que l'élément douloureux du zona est très variable et qu'il peut per- 
sister pendant des années et, dans le cas qui nous occupe, la possibilité de 
porter un pronostic sérieux dépend de l'étiologie de Paffection. Or, on ne peut 
incriminer que la pneumonie, car les autres causes ordinaires du zona (trauma- 
tisme, rhumatisme, embarras gastrique) manquent absolument. 

Ce n'est d’ailleurs pas le premier cas de ce genre (Kaposi), et, bien qu'il n'y 
ait pas de rapports directs entre l’herpés et le zona, il est à remarquer que cer- 
teines pneumonies n'auraient été, pour quelques-uns, que de l'herpès du poumon, 
et l’on pourrait faire ici un rapprochement. Malheureusement pour cette théorie, 
le zona est une affection essentiellement nerveuse survenant très probablement 
à la suite d'une névrite et ne présentant que des rapports très éloignés avec 
l'herpès. Gaston Bresson. 


986) Sur les troubles sensitifs, et particulièrement sur la douleur, 
dans les affections viscérales. (On disturbances of sensation, etc...), par 
Henry Heap. Brain, 1894, Part LXVII, p. 339. 


Ii, Head continue dans ce mémoire la série des très originales recherches sur 
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lesquelles il a déjà fait un travail in Brain, 1893 (1). 11 s'était limité alors a l'étude 
des zones du tronc et des membres, actuellement il entreprend celle des zones 
douloureuses du cou et de la tête en relation avec les affections viscérales. Le 
but qu'il se propose est de démontrer : a) Que chaque organe dans la tête est en 
relation avec une ou plusieurs zones de la surface cutanée. (Ces organes sont: 
le nez, l’œil, l’oreille, les dents, la langue, les glandes salivaires, les amygdales, 
le larynx et enfin le cerveau lui-même). — 4) Que les éruptions d’herpés dans les 
régions céphalique et cervicale correspondent souvent avec les zones doulou- 
reuses, bien que dans un grand nombre de cas ces éruptions présentent dans ces 
régions une diffusion telle que la comparaison devient impossible. — c) Ces 
zones peuvent empiéter notablement les unes sur les autres. — d) L’étude de la 
distribution des rameaux du trijumeau, basée sur les troubles amenés par la 
destruction de ceux-ci chez l'homme, ne correspond pas avec les zones doulou- 
reuses de Head dans ces régions. — e) A la téte et au cou, comme dans les 


Fig. 111. — Points maxima des 
zones douloureuses ou sensi- 
bles accompagnant différentes 
affections viscérales. A, point 
sus-orbitaire; 2B, fronto-nasal ; 
D, fronto-temporal ; 2, tempo- 
ral; F, maxillaire; G, naso- 
labial; A, mentonnier; J, 
laryngé supérieur; J, laryngé 
inférieur; A, zone troisième 
cervicale ; Z, zone quatrième 
cervicale; M, point vertical; 
N, pariétal; O, occipital; P, 
mandibulaire ; Q, point hyoïde. 





autres parties du corps, les zones douloureuses sont bien l'expression dune 
douleur locale et non d’une douleur reportée par le malade à un point fictif. — 
f) Les sensations de la migraine vraie ne sont pas non plus des phénomènes de 
report ; elles s'accompagnent de douleur superficielle suivant des lignes spéciales. 
— g) Les affections des viscéres thoraciques et abdominaux produisent des zones 
douloureuses non seulement sur le tronc, mais encore sur certains territoires du 
cuir chevelu, la localisation de ces territoires est en rapport direct avec celle des 
affections thoraciques ou abdominales et des zones douloureuses provoquées par 
celles-ci sur la peau du tronc ; la céphalalgie dans ces cas n’est donc nullement 
de nature dyscrasique. — Telles sont les principales thèses soutenues par 
H. [lead ; nous avons dû nous borner à leur énuméralion pure et simple; le 
détail des faits et de l'argumentation doit être lu dans l'original en consultant 
les très nombreuses figures que l'auteur apporte à l'appui de ses théories. Il 
faut encore signaler l'explication très ingénieuse que donne H. Head sur la 
concomitance de zones douloureuses de la tête et du tronc dans les affections des 
viscéres thoraciques et abdominaux. Il considère le noyau sensilif du trijumeau 
comme formé d’un certain nombre de noyaux primitifs comparables aux noyaux 
des paires spinales. L.es branches viscérales de ce noyau composite du trijumeau 
seraient constituées par le nerf vago-glosso-pharyngé qui se distribue à tous les 
viscères thoraciques et abdominaux, tandis que les branches somatiques sensi- 
tives de ce noyau forment la portion sensitive de la cinquième paire. Il n'est 
donc pas étonnant que des excitations parcourant le tronc du pneumogastrique 
déterminent des sensations dans le territoire du trijumeau. Pierre Mae, 


(1) Anal. avec schéma, in Itevwe Neurologique, 1893, p. 474. 
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23: CONGRÈS DE LA SOCIÉTÉ ALLEMANDE DE CHIRURGIE 
TENU A BERLIN DU 18 AU 21 AVRIL 1894 


987) De la craniectomie dans la microcéphalie, par TiLLManns. 


L'auteur considère que la microcéphalie est duc le plus souvent à Varrét de 
développement du cerveau lui-même. Les faits où il s'agit d'ossification préma- 
turée des sulures sont rares, et c'est dans ceux-là seulement que la cräniectomie 
est indiquée. L'auteur l'a mise en pratique deux fois dans ces conditions et a eu 
une amélioration fonctionnelle très marquée. Il pense que, même dans ces 
conditions, il ne faut pas se faire de grandes illusions sur le résultat possible 


de l'intervention. 


= —  —— — — — — _ — 


SOCIÉTÉ DE CHIRURGIE 


PREMIER SEMESTRE 1894 


$88) Fracture du crâne par coup de feu, trépanation, guérison, 
par M. Cnauvez. 


Homme de 42 ans, qui, après s'être tiré un coup de pistolet dans la région 
occipitale droite, est amené à l'hôpital, avec sa connaissance conservée, sans 
contractures ni paralysies. Après incision cruciale, on trouve un enfoncement 
de la table interne ; deux couronnes de trépan permettent d'enlever des caillots 
et des fragments osseux. Pansement iodoformé. Guérison complète au bout de 
trois semaines. 

M. Gérarp-MarcianT rapporle une observation analogue; il a retiré de l'os 
frontal, le lendemain de l'accident, une balle de revolver reconnue au stylet et 
siégeant en partie au niveau de l'os, en partie immédiatement sous la dure- 
mère. Il est d'avis qu'il faut savoir se réserver lorsque le projectile a pénétré 
plus profondément. 

M. Bercer n'est pas favorable à l'intervention dans les plaies par armes à feu; 
il n'a jamais vu de malades entrés à l'hôpital pour une plaie pénétrante du 
crâne par balle, sans accidents primitifs sérieux, succomber à des accidents 
secondaires graves; en ôlant les esquilles, on doit donc ètre guidé seulement 
par les indications habituelles de la trépanation : enfoncement, symptômes 
primitifs ou secondaires de localisation ; encéphalite. 


989) Tumeur du nerf radial, par M. Monon. 
Après avoir énucléé la tumeur, M. Monod a suturé le nerf et sa membrane 
d'enveloppe ; le lendemain, il n'y avait pas trace de paralysie ; guérison. 
990) Résection du nerf maxillaire supérieur, par M. Pornier. 


M. Poirier a employé le procédé de Segond; pas d'incidents ; guérison du 
malade. 
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991) De la trépanation dans les fractures du crane par coups de 
feu, par M. Quéxu. 


Dans un premier cas, chez un enfant de 8 ans, à la suite d'une plaie faite par 
une amorce, torpeur intellectuelle de plus en plus intense. Une première cou- 
ronne de trépan permet de découvrir deux fragments de plomb et d'ouvrir un 
petit abcès que l’on draine par une deuxième couronne déclive Le malade guérit 
en huit jours, mais au bout de trois mois, mourait avec de la fièvre et des acci- 
dents épileptiformes. 

Deux autres malades, l’un qui avait cinq balles dans la région temporale, dont 
une seule ayant perforé la dure-mère, et l'autre qui avait dans la région frontale 
une balle de carabine Flaubert restée extra-durale, guérirent après des inter- 
ventions précoces. 

M. Quéuu pense donc qu’on doit toujours opérer de suite, à moins que le 
stylet n'indique que le projectile a pénétré à une grande profondeur, mais en 
tout cas, avant l'infection. 

M. Despies cite un cas de balle du cerveau, qu'il a guéri par les bandelettes 
de diachylon. 

M. Detorme rappelle ses expériences cadavériques ; il a été frappé de la faci- 
lité avec laquelle le stylet explorateur crée des fausses routes à travers le 
cerveau; jamais, par ce procédé, il n'a pu retrouver la balle. Les esquilles 
osseuses, avec les balles du plus petit calibre, sont très fréquentes, et en dehors 
de son trajet. L’exploration est donc inutile toutes les fois que l'orifice d'entrée 
est égal ou supérieur au calibre de la balle, ce qui suppose une grande vitesse, 
et une pénétration sans doute très profonde. 

M. Rectus pense qu'on doit primitivement s'abstenir et n’intervenir que 
lorsqu'il y a infection, hémorrhagie ou esquilles, produisant par elles-mêmes 
des accidents. 

M. Moon, dans un cas, a pu, à la région temporale droite, enlever trois 
esquilles sans trouver la balle. Mort le cinquième jour, après une brusque 
élévation de température. Il rappelle les statistiques d’Andrews, Warthon, 
Bradford et Smith qui montrent l'utilité, dans nombre de cas, de l'intervention ; 
mais, d’autre part, la possibilité de la guérison avec projectile restant dans le 
cerveau. Il ne faut, du reste, jamais oublier la possibilité des accidents tardifs. 
Les balles occipitales sont plus graves que les autres, dans la proportion de 
trois a deux. 

M. Le Denru cite deux cas peu encourageants pour l'intervention. Dans le pre- 
mier, il s'agit d'un homme qui s'était tiré un coup de revolver du côté droit et 
présentait de l’aphasie ; or la balle avait non seulement traversé le cerveau dans 
toute sa largeur, mais s'était réfléchie et était allée se loger au niveau du pli 
courbe, Dans un autre cas, un coup de revolver dans la région frontale, avait 
été suivi d’aphasie avec paralysie du côté droit et de vomissements ; ces derniers 
firent craindre que la balle ne fût allée fort loin en arrière. En effet, on la trouva 
dans le lobe occipital gauche, après la mort survenue par suppuration du trajet. 
M. Le Dentu pense donc qu’on ne doit ni tenter de rechercher le projectile, ni 
essayer la désinfection profonde du trajet. La désinfection superficielle n’en sera 
pas moins très utile. L’indication provenant d'une grande hémorrhagie sera au 
moins exceptionnelle. 

M. Terrier rapporte un cas où il fit une fausse route cérébrale; il n'en est pas 
moins convaincu qu’on doit intervenir, pour les balles de petit calibre, puisque 
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les balles volumineuses donnent elles-mêmes parfois des succès chirurgicaux. 
L'exploration, pour éviter les fausses routes sera faite, non avec un stylet métal- 
lique, mais avec une bougie uréthrale à boule stérilisée, et après large trépa- 
nation. 

M. Deconme insiste sur la différence d'effet des différentes armes suivant leur 
type. Il faut moins tenir compte du calibre que du poids, de la vitesse des pro- 
jectiles et de leur longucur. Il pense que l'emploi d'une sonde en gomme et la 
large mise à nu du cerveau ne suffisent pas pour empêcher les fausses routes. 
Les projectiles, après le coup de feu, sont parfois réellement aseptiques, mais 
cela importe peu car ils entraînent avec eux les débris de coiffure et de cheveux. 

M. Gérarp-Marcuant rapporte des cas où l'on a regretté de n’être pas inter- 
venu, car à l'autopsie on a parfois trouvé des projectiles restés très superficiels 
et qui avaient entraîné la mort par méningo-encéphalite. Il faut agrandir l’ouver- 
ture osseuse, enlever les esquilles qui se présentent et même le projectile s'il 
n’est pas trop profond; nettoyer et drainer. 

M. Bercer croit que tous les faits cités justifient son opinion. Dans les plaies 
récentes du cerveau par projectile de petit calibre sans accidents immédiats, il 
faut surveiller l'apparition des accidents secondaires qui devront faire décider 
l'intervention. 

M. PeNGRUBBER, dans un cas de balle ayant pénétré par la région pariétale 
droite, et ayant produit de l’aphasie et de l'hémiplégie droite, a trépané à gauche, 
sans rien trouver. 

M. Verneuit se prononce en faveur de l'abstention primitive. 

M. Quénu répète qu'en poussant la désinfection le plus profondément possible, 
on diminue d'autant les chances de méningo-encéphalite. 

M. Ocuer cite à l'appui des difficultés du diagnostic dans certains cas, l'his- 
toire d'un jeune homme qui s'était tué d'un coup de revolver dans le conduit 
auditif externe, en se coupant le facial. Une douleur fixe en un point du pariétal 
fit trépaner à deux reprises différentes en ce point. A l’autopsie, on trouva Ja 
balle derrière le pharynx. 


992) Trépanation pour fracture du crâne avec enfoncement, 
par M. Micuaux. 


Secousses épileptiformes du membre supérieur. Trépanation. Sept ou huit 
ponctions cérébrales sans accident. 


993) Trépanation secondaire pour fracturejdu crâne avec hémiplégie, 
par M. Seconn. ù 


Observation de M. Verchère. Garçon de 7 ans ayant eu, deux mois avant l'in- 
tervention, un coup de pied de cheval dans la‘région temporale droite. Paralysie 
complète des membres du côté gauche; du côté droit, mouvements rythmiques 
des membres et chute de la paupière. On enlève un fragment osseux de 3 centi- 
mètres sur un, pénétré à une certaine profondeur dans la substance cérébrale. 
Déchirure de la méningée moyenne, qui exige un tamponnement iodoformé, 
laissé douze jours, et difficile à enlever à cause des adhérences qu'il avait con- 
tractées. Guérison sans accidents consécutifs. Fait intéressant, car aujourd'hui 
on a rarement l’occasion d’intervenirsecondairement pour des lésions de ce genre, 
que l’on traite primitivement. 

M. Rourier, a, dans un cas analogue, trépané chez un individu chez qui l’ap- 
parition lente du coma fit penser à une hémorrhagie par l'artère méningée ; 
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hémorrhagie qu’ou trouva avec une déchirure de la branche antérieure de l’ar- 
tére. Une esquille pénétrant dans la substance cérébrale fut facilement enlevée. 
Le tamponnement iodoformé produisit une aphasie qui disparut aprés son 
ablation. 

M. Lucas-CHAMPIONNIËRE dit que la guérison définitive du malade de M. Ver- 
chère a l’une de ses raisons dans le jeune âge du sujet. La trépanation tardive 
entraîne beaucoup plus rarement chez l'adulte une guérison complète. 

M. Scuwaartz, dans une trépanation pour fracture compliquée avec enfonce- 
ment, a tamponné avec succès au catgut le sinus longitudinal supérieur qu'il 
avait blessé. 
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994) Les névroses des nègres. (Les Possédées noires), par Henry Meice. 
. Schille+, Paris, 1894. 


C'est dans les relations des explorateurs que l'auteur a trouvé les exemples 
qui font l'objet de cette étude. La proposition implicitement contenue dans 
l'avant-propos, pourrait être formulée dans les termes suivants : Les désordres 
névropathiques ont été de tous les temps et sont sous toutes les latitudes. M. Meige 
a été frappé en constatant que les mêmes troubles pathologiques ont, à l'origine 
de toutes les civilisations, présidé à l'institution des mêmes pratiques religieuses. 
Pour lui, toutes les manifestations des rites désordonnés sont soumises à une 
même loi générale : « la loi de l'unité et de la constance d'un phénomène patho- 
logique ». Nombre de cas relèvent de l'hystérie et celle-ci peut être considérée 
comme aussi fréquente dans la race noire que dans la race blanche. Les 
cérémonies religieuses bruyantes sont les occasions où il est le plus facile de la 
mettre en évidence. Une question semble cependant se poser : Est-ce la religion, 
puis la civilisation, qui ont engendré les manifestations morbides névropathiques, 
ou bien sont-ce ces manifestations qui sont devenues l'objet de la vénération 
religieuse ? M. Meige conclut par la seconde de ces deux hypothèses, en s’ap- 
puyant sur des faits similaires observés au moyen âge et dont l'interprétation 
médicale est admise aujourd'hui sans conteste. 

Chaque peuple rapporte à une puissance supérieure les faits qui lui semblent 
inexplicables : la mort d’abord, la maladie ensuite, et en particulier les phéno- 
mènes névropathiques dont l'appareil bruyant impressionne toujours la foule. 

De là les légendes des prophètes, des visionnaires, des possédés. On les 
retrouve à tous les âges et chez tous les peuples. 

A l'appui de ce qu’il avance, l’auteur établit des comparaisons entre les faits 
recueillis dans l'histoire religieuse des peuples noirs et d'autres faits empruntés 
à l'antiquité, sur l'étude desquels il compte revenir avec détails. 


995) Recherches cliniques et thérapeutiques sur l'épilepsie, l'hystérie, 
Vidiotie et lhydrocéphalie, compte rendu du service des enfants idiots, 
épileptiques et arriérés de Bicétre pendant l’année 1893, par Bounnevitue. 
376 pages, 90 figures, Paris, au Progrés médical, et chez Félix Alcan, 1894. 


La première partie rend compte des procédés d'enseignement mis à la portée 
des jeunes sujets. On s'efforce de multiplier les leçons de choses; ces enfants 
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doivent mettre des fiches de hois dans des casiers portant des numéros, adapter 
des surfaces géométriques à des creux correspondants, lacer, boutonner, 
agrafer sur des modèles ou des mannequins, etc. Description d'appareils pour 
apprendre à marcher, sauter, tremplin-balancoire pour fortilier Îles jambes. 
Situation du service, améliorations, projet d'agrandissements. Motif des sorties, 
causes des décès, elc. 

Deuxième partie, clinique. Etude du traitement chirurgical et médico- pédago- 
gique des enfants idiots et arriérés. De nombreuses observations amènent 
l'auteur aux conclusions : 1° Le traitement chirurgical de l’idiotie repose sur 
une hypothèse que ne confirme pas l'anatomie pathologique. — 2° La synostose 
prématurée des sutures du crane n'existe pas dans les différentes formes de 
l'idiotie. Ce n'est que tout à fait exceptionnellement que l’on rencontre une 
synostose partielle. — 3v Les lésions auxquelles sont dues les idioties sont pro- 
fondes et peu susceptibles d’être modifiées par la crâniectomie. — 4° Le traite- 
ment médico-pédagogique (méthode de Seguin perfectionnée) judicieusement 
appliqué ct prolongé permet d'obtenir presque toujours une amélioration sérieuse 
et souvent de mettre les enfants idiots ou arriérés en état de vivre en société. 

Un cas de paralysie générale de l'enfance. Lourde hérédité morbide, nais- 
sance à sept mois, convulsions à neuf. A l'âge de 6 ans, à la suite d'une brûlure, 
les troubles psychiques apparaissent ; tremblement, perte des forces, parole 
bégayante, étourdissement avec chute. Autopsie : sclérose atrophique et méningo- 
encéphalite. 

28 épileptiques ont reçu des injections de liquide testiculaire, l'état intellectuel 


n'a été amélioré chez aucun, 
L'ouvrage se termine par une étude détaillée de l’hydrocéphalie (1). Fernpe. 


996) Traité élémentaire de clinique thérapeutique, par G. Lyon. Chez 
Masson, éditeur, Paris, 1895. 


Cet ouvrage de 964 pages est un travail d'ensemble résumant toute la théra- 
peutique contemporaine et permettant au médecin de se rendre un compte 
rapide de san évolution dans ces dernières années. 

L'auteur ne s’est pas borné à l'étude des maladies, il en envisage les prin- 
cipaux symptômes et syndromes, et, remontant à la cause du symptôme, il tente 
de lui opposer un traitement rationnel. 

Les maladies sont classées par appareil, et les maladies du système nerveux 
(I. Maladies de l'encéphale, p.597; II. Maladies de la moelle, p.628; III. Mala- 
dies des nerfs périphériques, p. 643; IV. Névroses, p. 654) occupent dans cet 
ouvrage une place importante. 

A propos de délires par infection, citons : « C'est à la balnéation que l'on 
s'adresse maintenant pour combattre les manifestations nerveuses des pyrexies. 
L'action du bain froid est complexe; sans doute, celui-ci agit en abaissant la 
température, mais il a d’autres effets encore non moins importants; il est diuré- 
tique et par suite permet l'élimination des toxines qui impressionnent les centres 
nerveux; enfin, il exerce sur ces centres eux-mêmes une action dont l'essence 

nous échappe, mais dont la réalité s'affirme par les résultats surprenants et 
souvents immédiats que l’on obtient. » 

Vertiges : « Avant 1875, le traitement du vertige de Ménière n'existait pas; 


(1) Voir les communications faites au Congrès des aliénistes et neurologistes, session de 
la Rochelle, août 1898, analyse in Hevue Neurologique, 1898, n° 16, p. 458. 
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Charcot a donc rendu un très grand service en instituant le traitement par le 
sulfate ‘de quinine, dont le point de départ a été de modifier les bruits subjectifs 
qui tourmentent les malades. » 

L'auteur, après avoir exposé les rapports de la syphilis et du tabes, l'opinion 
de Marie, Raymond, Oppenheim sur la valeur du traitement antisyphilitique sur 
les sigues du tabes, conclut ainsi sur la conduite 4 tenir en présence d’un tabé- 
tique ayant eu la syphilis : « 1° Si le tabes est récent, on ne doit pas hésiter a 
instituer le traitement, sauf à l’interrompre si l’on ne constate aucune modification 
appréciable, au bout d’un temps suffisant. Certains symptémes disparaissent-ils 
au contraire sous l'influence du traitement, il faut continuer celui-ci avec persé- 
vérance. 2° Si le tabes est ancien, il faut s'abstenir de toute médication anti- 
syphilitique, à moins qu'il n'existe chez le malade certains symptômes pouvant 
faire soupçonner des lésions syphilitiques, méningées ou vasculaires. » Discus- 
sion des nombreux traitements de l'affection, et en particulier de l’élongation de 
la moelle par la suspension. 

Importance de la recherche de la cause de la névralgie pour le traitement de 
cette affection. L'élongation ou la résection du tronc nerveux sont les dernières 
ressources à opposer à la névralgie, mais peuvent n'être d'aucun secours, 
certaines névralgies rebelles étant d'origine centrale. 

L’épilepsie, l'hystérie, leur traitement et celui de leurs symptômes sont 
longuement exposés. A remarquer l'intérêt des chapitres : « Gottre exophtal- 
mique, névroses urinaires. » À mentionner encore : Céphalées, Insomnie, Chorée, 
Tétanie, Morphinomanie, etc. 

Cette analyse sommaire ne donne qu'une idée incomplète de l'ouvrage qui 
rendra de grands services aux praticiens, et aux neuropathologistes en par- 
ticulier. Avec un seus critique très sûr l’auteur a su dégager les méthodes de 
traitement réellement utiles et rationnelles. Son livre où la note personnelle 
s’accuse à chaque page est d'une lecture attachante et profitable, car ce que le 
médecin doit savoir s’y trouve condensé et présenté d'une plume alerte et 
précise. H. Lamy. 


Qu en ne rr re 
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ERRATA 


Page 275, analyses 362 et 363, le nom db l'auteur, indiqué dans le titre, au lieu de LETTA 
est SCIAMANNA. 

Page 416, analyse 578, à la première ligne, aw lieu de « tumeurs de la parotide » lire 
« tumeurs de la glande carotidienne ». 

Page 623, ligne 34, au lieu de « une bosse sensible », lire « une zone sensible ». 

Page 674, ligne 17, au lieu de « Il n’y pas à établir une différence d'intensité n, Zire « Il 
n'y a pas à établir une différence de nature entre les deux épilepsies. » 
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— sous-corticale de Wernicke, 113. 

Aliéné (temps de l'association chez 1’), 245. 

— homicide, 481. 

Aliénés à tendance homicide, particularités phy- 

siques, 23. 

action du chloralose, 431. 

action sédative de la duboisine, 303. 

altérations des os, 485. 

Anomalies des apophyses clinoïdes, 224. 

cranes, 338. 

crânlologle, 456. 

criminels, 402. 

Come des injections Brown-Séquardiennes chez 

cs), 456. 

(établissements a’), 277. 

expériences dynamométriques, 266, 

globules blancs, 837. 

indice cérébral, 408. 

(le choléra chez les), 405. 

poids spécifique de l'écorce, 401. 

sialorrhée, 693, 

(tatouages des), 289, 

— tremblements, 586. 


Aliénés, troubles du guût, 536. 

— (tortcité de l'urine des), 152. 

Allachæsthésie, 118. 

Amaurose (simulation de 1'), 449. 

Amblyopie unilatérale (simulation de I’), 419. 

Amnésie émotire, 298. 

— rétrograde progressive, antérograde continue. 273. 

— risuelle des couleurs, paralys'e psychique, 56-. 

Amok (étude sur 1’), 587. 

Amputation spontance des membres, 721. 

Amyotrophies. Voir Atrophie musculaire. 

Analgésie du cubital dans le tabes, 530. 

Anémie pernicieuse (association d'altérations ce a 
moelle avec 1°), 620. 

Anesthésie généralisée, 297. 

— dans l'hystérie, 297. 

— locale (procédé d'}, 456. 

— croisée dans l'hémiparaplégie spinale, 593. 

— daus les affections de la partie supérieure de = 
moelle, 570. 

— de la peau dans l'eczéma chronique, 628. 

Anesthésique, bromure d’éthyle, 302. 

— (lèpre) avec déformation sivgulière des mains. G >. 

Anévrysmes miliaires des artère: cérébralc-. 212. 

Angine de poitrine et crampe musculaire, 327. 

Anomalie cérébrale, idiotic, épilepsie, 2#6. 

Anomalies des artères de la base de l'encéphale, 44°. 

Anorexie Aystérique grave, 575. 

Anosmie ct hypogustation héréditaires, 530. 

Anthropologie criminelle chez l'enfant, 84. 

— (méthode a’), 338. 

Anthropologique (étude}, crime et folie chez Is 
femme, 84. 

Antimonique (Intoxication), action sur les cel- 
lules verveuses, 76. 

Antipyrine (accidents dus à !l}, 301. 

— Alterations des cellules nerveuses, 358, 

Aphasie. 290, 566. 

— après ligature de la carutide, 256. 

— centro-molrice, 180. 

— centro-sensitive, 180. 

— dans la paralyaie générale, 82. 

— essaisde guérison, 180. 

— avec hémianopsie, amnéste visuelle, para!ys'e 

psychique, 568. 

motrice, 172, 393. 

motrice consécutive a l'influcnza, 688. 

motrice corlicale saus agraphie, aphasie d'ari'cu'a1- 

tion ct aphasie d'intonation, 528. 

— par abcès temporo-aphénoïdal, 209. 

— pneumonique, 88. 

— passagtre, 415, 665. 

— transitoire chez des fumeurs, 254. 

— sous-corlicale, 663. 

— urémique, 665. 

Apophyses clinoides chez les aliénés, 221. 

Apoplexie Ayslérique, 532. 

— avec hémiplégie, 436. 

Appareil auditif et centre respiratoire, rapports 
fonctionnels, 254. 

Appétit (troubles nerveux de !’), 261. 

Arrêt dans Ics phénomènes de la parole, 678. 

Arsenicale (paralysie), 239. 

Arsenicisme chronique, 898. 

Arsenique (Jnioxrteation), action sur les cellules 
nerveus 8, 75. 

Artéres cérébrales, anévrysmes millaires, 242. 

— de la base de l’encéphale, 443. 

— vertébrales, ligature comme traitement de l'épi- 
lepsie, 541. 
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Arthritisme et neurasthdnie, 126, 
Arthritiques (crises névropathiques périodiques), 
597 


Arthropathies dans la syringomyélite, 53. — 
spinale, 257. — consécutives à une myélite, 542. 

— syrincomyéliques, 418. 

Articulaircs (hémorrhagtes), dans les lésions de 
Vencéphale, 200. 

Ascendante (névrite), mort subite, 76. 

Assoupissement prolongé (spasme de la glotte 
suivi d’), 149. 

Astasie-Abasie, 148, 260. 

— un cas guéri par suggestion, 26. 

Asthme bronchique guéri par l'hypnotisme, 154. 

Asystolie par compression du pneumogastrique, 122. 

Ataxie de Friedreich ct vulgatre, 326. (Voir Tabes). 

— par lésion du pont de Varole, 46. 

Athétose, 651. 

— bilatérale, 499. 

Atrophie musculaire à la suite d'un traumatisme 
du crane, 255. 

— avec participation des muscles & innervation bul- 
baire, 47. 

— dans la paralysie générale, 366. 

— d'origine cérébrule, 49,246. 

— myélopathique, troubles trophiques, osseux et 
articulaires, 477. 

— progressive, 57, 116, 418. 

— névritique, 57, 144, 575. 

spinale névritique, 79. 

hystérique, 595. 

mixte, 695. 

myopathique, 293, 396, 575, 626. 

réflere, 895. 

spinale progressive, 182. 

untlatérale des muscles du visage, 359. 

Atrophie tabétique du nerf optique, traitement, 

53. 

Atrophies de la zone motrice consécutives aux 
amputations, 706. 

Atropine dans les psychopathies, 402. 

Attention et images, 111. 

Attitudes vicieuses de la colonne vertébra!e occa- 
sionnées par les lipomes, 458. 

— vicieuses extraordinaires dans la myopathie, 627. 

Auditif (appareil) et centre respiratoire, 254, 

Auditives ttaches et crêtes), terminaisons nerveu- 
ses, 7. 

Audition colorée, 333. 

— des aveugles, 673. 

— figurée et illumfnée, 111. 

Auriculaire (vertige), 427. 

Auto-conduction, méthode d’électrisation, 110. 

Auto-intoxication, voir Intoxication. 


Prtdadd 


Bandelette sous-optique dans la racine postérieure 
du thalamus, 646. 

— optique, 319, 706. 

Basedow, voir maladie de, et goître exopMalmique. 

Basophobie, 28. 

— chez un hémiplégique, 628. 

Bégaiement chez les dégénérés, 666. 

— hystérique, 81, 401, 424. 

Béribéri, 16,258, 121, 478. 

Blennorrhagiques (affections) du système ner- 
veux, 367, 535. 

Borate de soude dans l'épilepsie, 87, 480. 

Bourdonnements d'oreille, 428. 

Brachial (dissociation de la sensibilité dans la 
lésion du plexus}, 203. 

— plerus (paralysie par compression du), 146. 

Brachiale (monoplégie) hystérique, 295. 

— suite de blessure du pédoncule, 50. 

— aire de l'écorce, 172. 

Bromoforme, 602. 

Bromure d'é/Ayle, anesthésique, 302. 

— de K, empotsonnement, altérations des cellules 
nerveuses, 353. 

Bronchique (asthme) guéri par l'hypnotisme, 154. 

Brown-Sequard, thérapeutique, 205, 456, 461. 

Buccal (mal perforant) dans le tabes, 574. 


Buccales (ulcérations) tabétiques, 417. 

Bucco-linguale (leucoplasie) prétabétique, 202. 

Bulbaire (atrophte des muscles à innervation), 47. 

— (Paralysie) avec participation des extrémités, 51. 

— (Paralysie) consécutive a l’infiuenza, 589. 

— supérieure, 335. 

— (Syndrome chez l'enfant, 140. 

Bulbaïires (polynévrite grave avec symptômes), 
572. 


— (symptômes) dans la syringomyélie, 2380. 
Bulbo-protubérantielles (lésions systématisées), 
287. 


C 


Calorifiques (lésions du cerveau et processus), 

Capsule interne, lésions des deux côtés, 389. 

Capsules surrénales et neurine, 270. 

Cardiaque (plexus) dans la paralysie du cœur 
consécutive à la diphtérie, 621. 

Carotide primitive (ligature de la), hémiplégie et 
aphasie, 256. — Symptômes du côté du cerveau, 
416. 

Cataleptiforme (état), 196. 


Catatoniques (symptômes) au cours de la paraly- 


sie générale, 22. 

Cécité corticale, 267. 

— psychique, 449. ” 

— hémianopsie, photopsie, hallucinations, 15. 

— verbale, 267, 566. 

Cellule nerveuse, histogénèse, 383. 

Cellules nerveuses de ia moelle, fonctions de cer- 
tains groupes, 116. 

— cervicales, distribution et fonctions, 105. 

— de la substance uerveuse centrale (connexions 
eutre les), 253. 

— de l'écorce, développement, 369. 

— ganglionnaires duns les racines spinales antérieu- 
res, 194. 

— de l'écorce, altérations dans les maladies men- 
tales, 10. 

— par les intoxications, 75. — altérations parle bro- 
mure, la cocaïne, la nicotine, l'antipyrine, 358. 

— malades, retour à l'état normal, 246. 

— néerogliques chez l'enfant, 269. 

Centrales (altérations) secondaires des affections 
chroniques des extrémités, 105. 

Centre convulsif, 651. 

— optique cérébral, 332. 

— ovale de Filechsig, 328. 

— respiratoire et apparell auditif, rapports fonction- 
nels, 254. 

— spinal du sphincter du cholédoque, 654. 

Centres moteurs corticaux du larynx, 703 

— inhidbiteurs, 338. 

— de la tête, 704. 

— de la déviation conjuguée, 704. 

— releveur de la paupière, 704. 

— du facial supérieur, 705. 

— des muscles masticateurs, 705. 

— nerveuc (inoculation de la tuberculose dans les), 
168. 

— (méthode d'exnmen des), 366. 

— pour la vessie, l'intestin, l'érection, 42. 

— trophiques de l'œil, 277. 

Céphalalgie (tumeur cérébrale sans), 285. 

Céphalée, symptôme des affections nasales, 53. 

Céphalique (téfanos), 139. 

Cérébral (abcès) après otite, 137. 

— (blessure au pédoncule), monoplégie, hémianop- 
sle, 50. 

— (centre «ptique), 332. 

— (trajet intra-) des fibres du pled du pédoncule, 268. 

Cérébrale (anomalie), 286. 

— (cellules de l'écorce), 269. 

— (commotion), 78. 

— (écorce) dans les maladies mentales, 294. 

— excitabilité électrique, influence des poisons, 186. 

— histologie comparée, 382. 

— (goutte) guérie par les bains froids, 307. 

— (maladies de l'écorce), recherches ophtalmosco- 
piques, 262. 

— (œdème), 584. 
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Cérébrale (paralysic) infantile, 49, 77. 

— (thrombose) dans l'hémicranie, 255. 

— (tumeur) 299; sans céphalalgie, 285. 

Cérébrales (amyotrophies), 246. 

— (artères), 242. 

— (diplégtes), 291. 

— (fonctions), recherches expérimeutales par la 
méthode chirurgico-toxique, 107. 

— (lésions) en foyer sans symptômes, 45. 

— (localisations), 126, pointes controversées, 703. 

— tumeurs, 684. 

— (tumeurs), traitement, 309. 

— lénions médullaires, 717. 

Cérébraux (abcès), 274, 368, 369, 462. 

— (accidents) daus le cours d’une scariatine, 574. 

— (kystes à échinocoques), 603. 

— (symptômes) par douleurs excessives, 365. 

— (nerfs), paralysie syphilitique, 606. 

Cérébrine alpha dans le traitement des névro- 

pathies, 85. 

Cérébro-spinal (are), lésions, hyperthermie consé- 
cutive, 443. 

Cérébro-spinale (syphilis), 89, 592. 

Cerveau (ubcès), 274. 

— (affections non traumatiques du), 154. 

— cysticerques, 460. 

— de Chinois, 833. 

— (développement du tissu conjonctif dans le), 169. 

— (effet des lésions du) sur les processus calorifiques, 
166, 443. 

— (kystes du), 487. 

— (kystes hydatiques du), 26. 

— (maladies du), accompagnées d'une hémiparésie 
des extrémités, 598. 

— maladies infectieuses, 462. 

— névroglie, 583. 

— fumeurs 353. 

— potes conductrices, 156. Voir Encéphale. 

Cervelet (aboès du), accès, paraiysie, 491. 

— atrophie, 835. 

connextons, 384, 

— repas de l'écorce du), 254, 648. 

état du), dans le tabes, 212. 

(Kyste du), 201. 

— lésion systématisée, 287. 

— (lésions du) et troubles de la vision, 309, 

— Sarcome des ventricules, 472. 

— (structure du) chez l'enfant, 269. 

— tumeurs, 62, 584. 

— organe psychique et sensit{if, 636. 

Cervicale (affections traumatiques de la région) de 
la moelle simulant la syringomyélie, 450. 

— (distribution et fonctions des cellules de la moelle), 
105, 

— (luration de la 5° vertèbre), 258. 

Cervicales (résection des 8°, 4°, 5e paires), pour 
torticulis, 274. 

Champ visuel dans l'hystérie, 204. 

— des crétina, 2,4. 

— (fatigue du), chez les dégénérés, 239. 

— des névropathes et psychopathes, 533. 

Champs magnétiques de grande fréquence, 110. 

Charbonneuse (hémorrhagie méningée d'origine), 
310. 

Chiromégalie, 898. 

Chirurgicale (Jnterrention) dans les affections non 
traumatiques du cerveau, 154. 

Chirurgico-toxique (méthode) pour la recherche 
des fonctions cérébrales, 107. 

Ohirurgie rachtdienne, observations, 667, 668, 669. 

Cbloralamide modidcateur de la circulation céré- 
brale de l’éptleptique, 429. 

Chloraliques (éruptions), 482. 

Chloralose, 153 ; 602. 

— (aceidenisdu), 211. 

— chez les aliénés, 481. 

Chlorure d'acétyie, 600. 

Cholédoque (centre spinal du sphincter du), 554. 

Choléra chez les aliénés, 408. 

Chorée, 272, 290. 

— chronique, 896; progressive héréditaire, £29. 

— molle, 510. 

— et tremblement, 124. . 

— traitement, 206. 


mn 
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Chorées arythmiques, classification, 665. 

Ciliaire (paralysie unilatérale du muscle}, 501. 

Circulation œrébrale de l'épitleptique modifice par 
le chloralamide et le sulfate de dubotsine, 473. 

Claudication infermitieate et crampe musculairr, 
397. 

— (pseudo), 299. 

Clinique de l'Hôtel-Dieu de Lyon, 395. 

— de Sainte-Ulga de Moacou, 638. 

— thérapeutique, traité, 728. 

Cocaine, altérations des cellnles nerveuses, 358. 

— action sur l'œil, 176. 

Cœur, anatomie comparée et physio’ogie, 95. 

— nécroses, 427. 

Colonne vertébrale, altitudes victeuses occasion- 
nées par des lipomes, 458. 

— dériations dues à la névralgie sciatique, 121. 

— fractures, 215; et trépanation, 433. 

— subluralion, X62. 

Coloration de la névroglie, 165. 

— de Rosin, 384. 

Commotion cérébrale en rapport avec le dévelop- 
pement intellectuel, 78. 

Compressions du pneumogastrique, 122. 

Conductibilité du son par les os du crâne, des 
os, méthode d'examen dans les maladies ner- 
veunes, 622. 

Conscience (influence ce l'anesthésie sur la), 297. 

Contractions rythmiques du muscle épicrânien, 
461. 


Contracture Aystéro-traumatique, 260. 

— permanente dans la paralysie générale, 596. 

Contusions de la tête en rapport avec le dévelop- 
pement intellectuel, 78. 

Convulsif (études du centie), 651. 

Convulsions ¢pileptiformes en rapport avec les 
lésiune de la zone motrice, 705. — infantiles.3 11. 

Corde vocale (Crampe du spina) avec participation 
de la), 451. 

Cordon postérieur, lésions dans le diabète, 169: 
la pellayre, 13; le tabes, 73, 447. 

— Sclérose, 327. — descendante, 328. 

Cornes antérieures, dégénération, 227. 

Corticale ((enése) de l'épilepsie, 835. 

— (Origine) des fibres du pied du pédoncule, 268. 

— (Représentation visuelle!, 166. 

Couche optique, fonctions, 252. 

— Tumeur isolée, 10. 

Couleurs (Amnésic visuelle des), paralysie psy- 
chique, 568. 

Coupes du système nerveux central, 406. 

Courants alternatifs, physiologie, technique, 43, 44. 

— galvanique et faradigue, disposition pour les 
employer successivement ou simultanément, 9. 

Courbures de la moelle, 195. 

Crampe de l'accessoire, mussage, 208. 

— du spinal et de la corde vocale, 131. 

— mu-culatre, rapports avec l'angine de poitrine 
et la claudication intermittente, 397. 

Crane, fracture, 87. 

— (Plate pénétrante du), 457. 

Résections temporaires, 26. 

— Restauration des pertes de substance, 155. 

— (Résection du nerf marillaire intérieur dans le),155. 

Traumatisme, atrophie musculaire, 255. 

— Trépanation, 308, 725, 726, 727. 

Cranes des criminels, aliénés ct normaux, 338. 

— de femmes malfaitrices, suicidées, 636. 

Craniectomie bilinéatre, 26. 

— circulaire, 399. 

— pour microcéphalie, 27, 640, 724. 

— Statistique, 23, 

Crânienne (Ost<oplastie), 26. 

Craniens (Lésions des nerfs) par polynevrite, 234. 

Cranio-encéphalique (opographie), 126, 274. 

— Topographie chez l'enfant, 666. 

Craniologie des aliénés, 466. 

Craniotonoscopie, 515. 

Crétins, champ visuel, 24, 

Crico-aryténoidien postérieur, paralysie hysté- 
rique, 604 ; tabétique, 608. 

Crico-thyroidien, innervation, 398. 

Crime et folie chez la femme, 28, 84. 

— (L'hypnotisme et le), 517. 
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Criminalité et dégénérescence, 84. 

— par salons, 453. 

— Formes graves, 518. 

Criminelle (Anthropologie) chez l'enfant, 81. 

Criminels (.4/iénés), 402. 

— Anomalies de l'encéphale, 339. 

— (‘rdnes, 221, 338. 

— — de femmes, 636. 

— Marques digitales, 539. 

— Tatouages, 2389. 

— Type, 518. 

Crise gastrique, 720. 

Crises gastriques daus la néphroptose, 428; lo tabea, 
142. 

— olfactives chez un tabétique, 418. 

— nérropathiques périodiques dea arthritiques, 597, 

Cunéus et fonction visuelle, 710. 

Cutanés (Voie des réflexes), 136, 

Cysticerques du cerveau, 460. 


D 


Déformation des mains dans la lèpre anesthé- 
sique, 603. 

Dégénération. polydactylie, 539. 

Dégénérations ascendantes consécutives à un écra- 
sement de la moelle, 566. 

— descendantes dans le cerveau et la moelle, 587. 

— erpérimentales de la moelle, 334. 

— spinates, histologie, 514. 

Dégénérative (puissance) des alcools supérieurs, 
210. 


Dégénératives (marques) somatiques, et conduite 
des enfants, 339. 

Dégénéré (absence des pectoraux chez un), 246. 

— héréditaire, 481. 

— (frritabilité patholngique chez un), 458. 

Dégénérés, état mental, 599. 

— (fatigue du champ visuel chez les), 239. 

— (hallucinations oniriqnes des), 511. 

— variabilité des résuitats périoptométriques, 538. 

Dégénérescence (bourrelet palatin signe dei, 14. 

— «riminali.é, 84. 

— mentale avec syndromes, 268. 

— et goitre exophtalmique, 265. 

— (théorie tératologique de la), 156. 

Délinquant d'occasion, 539. 

— paranoique, 408. 

Délire aigu, 333, 617. 

— lypémantaque consécutif à des pratiques de spirl- 
tisme, 454. 

— preumonique, thérapeutique, 805. 

— polymorphe, 268. 

— sensoriel, méningite cérébro-spinale ; sensoriel chro- 
nique, 338. 

— sympathique dans les psychoses, 151. 

Démence (fonctions de relation dans la), 404 

— forme singulière, 866. 

— juvénile précoce, 633. 

— para/gtique dans la race nègre, 597. 

Démente (lésion du cerveau d’une viellle), 91. 

Dermographisme d'origine hépatique, 205. 

Développement de l'écorce du cervelet, 254. 

— en rapport avec la faculté de la locomotion, 648. 

— des cellules de l'écorce, 269. 

— des prolongements de la ple-mère, 823. 

— du tissu conjonctif dans le cerveau, 169. 

— tntellectuel, rapport avec la commotion cérébrale, 


— (arrèts du), pirsuite des traumatismes de l'accou- 
chement, 49. 
— (un cas de retard de), 538. 

Déviation conjuguée centre cortical, 704. — des 
yeux par abcès temporo-sphénoldal, 209. 
Déviations de la colonne vertéhrale dues à la 

névralgie sciatique, 121, 
Diabète insipid” d'origine syphilitique, 177. 
— sucré, altérations de la moelle, 169. 
Diabétique (monoplégie), 420. 
— (névrite), 129. 
Digestion chez les sitophobes, 336. 
— (troubles nerveux de la), 261. 
Digitales (marques) chez les criminels. 589. 
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Diphtérie, altérations du plexus cardiaque dans la 
paralysie du cœur consécutive, 621, 

— hémorrhagique, 16. 

Diphtéritique (paralysie post-), 448. 

— (hémiplégie post-), 16. 

Diplégie faciale, 119. 

Diplégies cérébrales de l'enfance, 291. 

Dissociation de la sensibilité dans la lésion du 
plexus brachia!, 203. 

Douleur (analyse de la), 446. 

— (nerfs de la), 195. 

— dans les affections viscérales, 722. 

Douleurs e-rcessires, symptômes cérébraux, 365, 

— d'origine centrale, 201. 

Duboisine, action physiologique, 601, 602. 

— chez les aliénés, 303. 

— dans le morphinisme, 602. 

— (sulfate neutre de) modificateur de la circulation 
cérébrale de l'éplieptique, 429. 

— chez les épileptiques, 803. 

Dure-mère cérébrale, innervation, 554. 

— (hématome de la) et scorbut, 449. 

— spinale (tumeur), 198, 

Dynamométriques (expériences) chez les aliénés, 
266. 

Dysgraphie fonctionnelle, 29. 

Dyslexie, 47. 

Dysphasie fonctionneile, 29. 


Eclampsie, 309. 

— de l'enfance, pathogénie, 507. 

— fufantile causée par une bernie, 294. 

Ecorce à l'état normal, 306. 

— (aire brachiale de l'y, 172. 

— cérébrale dans les maladies mentales, 224. 

— altérations des cellules nerveuses dans les mala- 
dies mentales, 10. 

— dans la paralysie générale, 306, 

— excitabilité électrique, influence des poisons, 136. 

— histologic, 382. 

— (paresthésie par traumatisme de l'). 

— du cervelet, développement histologique en rapport 
avec la faculté de marcher, 254, 618, 

— Pofde spécifique chez les aliénés, 401. 

Ecriture de la main gauche ct troubles de l’écri- 
ture, 15. 

— en miroir, 200. 

Ectrodactylie, 270. 

Eozéma chronique, anesthésie de la peau, 628. 

— symétrique des mains, 604. 

Eftort, inertie mentale ct loi du moindre, 678. 

Electrique (Excitabilité) de l'écorce, influence des 
poisons, 136. 

-- (Excitation) des nerfs sans électrode Li conduc- 
teur, 9. 

— (Résistance) du corps humain, 8. 

— (Traitement) de l'atrophie tabétique du nerf 
optique, 153. 

Electriques (Réactions), variationsartificielles dans 
les nerfs de l'homme, 9. — Anomalies dans 
l'amyotrophie primitive. 

— dans les paralysies, 120, 

Electrisation par auto-conduction, 110. 

— statique, combustions, 681. — nutrition, 682. 

Electro-diagnostic et électrothérapie (Traité d'), 
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Electrothérapie dans les paralysies du nerf radial, 

— (Tratté d), 214. 

Elwomyenchisis, 433. 

Embolite cérébrale, 498. 

Emotions et sensibilité, rapport, 878. 

Emotive (Amnésie), 298. 

Empoisonnement chronique du système nerveux 
358. 


Encéphale, anomalies chez les criminels, 389, 

— Artères de la base, 448. 

— (Hémorrhagies articulaires dans les lésions de 1’), 
200. 

— Sclérose disséminée, 586. 

Encéphalique (Topographte cranio-), 126. 
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Encéphalite aiguë hémorrhagique, 222. 

Encéphaloodle congénifale, 355. 

Endartérite dans l'hémicranie, 255. 

— oblitérante, 395. 

Energie spécifique, 445. 

Enfant, cervelet, névroglie, 269. 

Enfants-Assistés, service chirurgical et orthapé- 
dique, 458. 

Epaule, arthropathie dans la syringomyélie, 5 1. 

Epicranien (Contractions rythmiques du muscle), 
451 


Epidémie psychique dans une école, 88. 

Epilepsie, 395. 

— absinthique, localisation des spasmes, 587. 

Accès suivi d'inconsclence, 506. 

Chirurgie cérébrale, 540. 

Clinique et thérapeutique, 727. 

corticale, une forme particulière, 367. 

dans l'état puerpéral, 423. 

genèse corticale, 335, 

idtopathique, résectiou du sympathique, 802. 

— jacksonnienne avec tachycardie, 259. 

— par auto-intoxication, 293. 

— Unc forme spéciale, 48. 

— Opération, 507. 

— Trépanation, 666. 

— partielle sensitivo-sensorielle, 424. 

— Recherches ophtalmoscopiques, 262. 

— sénile, 423. 

— symptomatique d’une anomalie cérébrale, 266. 

— Traitement, 302 ; par des lunettes, 2086 ; par le bo- 
rax, 87, 480; par la ligature des vertébrales, 
541 ; par la résection du sympathique, 541. 

Eplleptiformes (Attaques), pouls lent permanent, 
438 
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Epileptique (L’) et la responsabilité, 455. 

— Le chloralamide, la dubolsine, 429. 

— (Tremblement), 507. 

Epileptiques (Action du sulfate neutre de duboisine 
chez les), 303. 

— Sens lumineux, 507. 

Epithéliums, terminaisons nerveuses, 323. 

Epuisement erreur aigu, 426. 

Equivalent mécanique do la sensibilité, 486, 

Erection (Ceutre de 1’), 42. 

Eruptions chloraliques, 432. 

Erythème ezxsudatif multiforme au cours d'un 
rhumatisime, 258. 

Erythromélalgie, 236, 306, 427. 

Estomac. Influence du système nerveux sur la 
pathogénèse de l'ulcère, 324. 

— Innervation des fibres motrices, 554. 

Ethyle (Bromure d') comme anesthésique, 302. 

Excitabilité électrique de l'écorce, influence des 
poisons, 136. 

— musculatre dans les paralysics, 332. 

Excitations naturelles et artificielles, inhibition 
réciproque, 445. 

Exothyropexie, 305. 

Expérimentale (Poliomyélite infectieuse), 56. 

Extrémités (Affections chroniques des), uitérations 
centralcs, 105. 

— (Névrose des), 306. 

— nerveuses, morphologie, 244. 
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Face (Atrophie des muscles de la), 47. 

— Hypertrophie unilatérale, gigantisme, 114. 

— Localisation corticale, 388. 

— (Tic douloureux de lu), traitement, 432. 

— Tuméfaction unilatérale, 421. 

Facial supérieur, centre du releveur, 704. 

Facialo (paralysie), 119, 235, 297. 

— bilatérale due à la compression du forceps, 146. 

— récidivante, 90. 

— périphérique, 62, 590. 

— survenue au cours d'un rhumatisme, 258, 

Facies dans la myopathie progressive, 514. 

Facio-scapulo-huméral (Myopathie à type), 298. 

Faisceau d'association à la partie inférieure du 
lobe occipital, 267, 
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Faisceau de Meynert, 192. 

— olivaire de la moelle cervicale, 582. 

— rétro-réflere, 192. 

— sensttif, 647. 

— franseerse du lobe lingual, 267. 

Familiales (Maladies) du système nerveux, 7*. 

Familles nérropathiques, 156. 

Familles psychopathique, 404. 

Fascination, 126. 

Fatigue du champ visuel chez les dégén ‘rvs, 2 9. 

Fausse mémoire, observations, 113. 

Fibres des racines postérieures, distribution piri- 
phérique, 106. 

Fièvre Aystérique, 273, 455. 

— Phyalologie, 108. 

Foie dans les auto-intoxications, 167. 

— Fonction glycogénique, 269. 

Folie à deux, folie imposée, folie simultanée, folie 

communiquée, 634. 

aiguë, mortelle, 468. 

chez la femme, étude anthropologique, 84. 

consécutive à une ovaro-salpingite, 693. 

et crime chez la femme, 23. 

et raison, 452. 

Fucteurs suciologiques, 401. 

guérison après longue durée, 692. 

{infectieuse d'origine blennorrhagique, 535. 

morale, 599. 

Rapports avec l'hystérie. 481. 

substratum, diathèse, 692. 

urémique consécutive à un rétrécissement de 

l'urèthre, 634. 

Voir : Aliénés et Mentale (aliénation,. 

Fonctionnel (Dyslexie, trouble), 47. 

Fonctions des cellules de la muelle cervicale, 105. 

— de certains groupes de cellules de la moelle, 116. 

— cérébrales, méthode chirurgico-toxique dans les 
recherches expérimentales, 107. 

Force (Appareil destiné à mesurer la) desijambes,10. 

Forceps (Compression par le), paralysie faciale, 146. 

Foyer (Lésions cérébrales en) sans symptômes, 45. 

Fractures de la colonne vertébrale, 275; du crâne,8:. 

— Trépanation, 483. 

Fragilité constitutionnelle des os, 429. 

Frigorifiques (Nerfs), 167. 

Frontaux (Fonctions des lobes), 331. 

Fulguration, apoplexic hysterique, 436. 

— Hystérie, 436. 

Fumeurs (Aphasie transitoire chez des), 254. 


G 


Ganglion de Gasser (Excision du), 208. 

— cervical du sympathique, extirpation, troubles 
trophiques de l'œil, 555. 

Ganglions de l'intestin, 268. 

Ganglionnaires (Cellules dans les racines spinales 
antérieures), 191. 

— (Granulations des cellules), 90. 

Gangréne de la peau d'origine hystérique, 595. 

— névropathique, 503. 

— symétrique suite d'influenza, 257. 

Gastrique (Autu-tutoxication d'origine), 293. 

Gastriques (Crises dans la néphroptose, 428, 

— dans le tubes, 142. 

Gastro-intestinaux (Désordres) chez les enfants : 
abus de l'alcool, 17. 

Génio-spasme, 584. 

Gigantisme (Acromégalie et), 114. 

Gliomatose médullaire, 231, 361. 

— avec hémorrhagies, 585. 

Gliome neuro-formatif du cerveau, 353. 

Gliose spinale, formes atypiques, 171. 

Globules biances chez les aliénés, 337. 

Glotte (Spasme de la) suivi d‘inconsclence, 149. 

Glycogénique (Fonction), 269. 

Glycosurie ct syphilome cérébral chez un ar- 
thritique, 569. 

Goitre exophtalmique, 149. 

— Étiologie, 81. 

— et sclérodermie, 572. 

— (Faux), 363. 

— dans la maladie de Basedtow, 300. 
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Goltre Nature ct traitement, 362. 

— Dégénérescence mentale, 265. 

— Myxajléme, 207. 

— Traitement chirargicul, 548. 

— par l'exothyropexic, 305. 

— Voir Haladie de Basedow. 

Golgi (méthode de) dans les lésions de la paralysie 
générale, 660, 

Goût (Trouble du) chez les aliénés, 5.46. 

Goutte cérébrale guérie par les Lains froids, 307. 

Goutteux (Accès de perversion instinctive chez un), 
598. 

Grippale (Pseudo-méningite), 138. 


Hallucinations dans la mélancolie, 151. 

— de la eur, hémianopsie, cécité psychique, photop- 
sie, 15. 

— motrices verbales chez une paralytique géné- 
rale, 479. ‘ 

— Ontriques des dégénérés, 511. 

— unilatérales, 633. 

— visuelles dans la moitié anopsique du champ de la 
vision, 514. 

Hématémèse dans une paralysie alcoolique, 235. 

Hématome de la dure-mère et scorbut, 449. 

Hématomyélie centrale, 212, 690. 

— chez le chien, 619. 

— spontanée, 397. 

Hématorachis traumatique, 359. 

Hémianesthésie par lésion du pont de Varole, 46, 

Hémianopsie, aphasic, amnésie visuelle, paralysie 
psychique, 568. 

— bilatérale, cécité psychique, photopsie, hallucina- 
tions de la vue, 154, 

— hallucinations visuclles, 514, 

— homonyme (alexie avec), 113. 

— suite de blessure du pédoucule, 50, 

Hémiatrophie de la langue, 357, 529, 

Hémichorée sénile, 19. 

Hémicranie ophtalmijue, 255. 

— et états psychopathiques, 205. 

Hémicranique (névrose), 275. 

Hémiparaplégie spinale avec anesthésie crol- 
sée, 593. 

Hémiparésie des extrémités (maladies nerveuses 
accompagnées d'une), 528. 

Hémiplégie (après la ligature de la carotide), 256. 

— par abcès temporc-sphénoïdal, 209. 

— par apoplexie hystérique, 436. 

— pneumonique, 137. 

— post-diphléritique, 16. 

— puerpérale, 77. 

Hémiplégique (abasie phobique chez un), 633. 

— (tremblement) par lésion du pédoncule, 265, 

Hémisphères cérébraur (hétéropie de Ja substance 
grise des), 115. 

Hémorrhagies articuluires dans les lésions de 
l'encéphale, 200. 

— dans les enveloppes de la moelle, 50?, 

— de la moclle dans la gliomatose, 585, 

— du pédoncule, 475. 

— méningée d'origine charbonneuse, 210, 

— spinale, 448. 

Hémorrhagique fencéphalite alguë:, 222. 

— (pachyméuingite), 287, 

— (un cas de diphtérie), 16. 

Hépatique (dermographisme d'origine), 205, 

— (perl-encéphalite, sclérose cérébrale, syphilis con- 
génitale, mort par atrophie jaune), 561. 

Héréditaires (anosmie et bypogustation), 530, 

— dégénéré, 481, 

— (maladics) du système nerveux, 79. 

— (paraplégie spasmodique d'une affection syphili- 
tique, 569. 

Hérédité dans la maladie de Ménitre, 21, 

— (Théorie tératologique de l’), 156. 

Hétéropie de la substance grise dans les hémi- 
spheres, 115, 

Homicide, 455. 

— (Aliéné), 481. 

— en anthropologie, 340. 


Huile grise. Traitement de la syphills cérébrale, 25, 

Hybridités patholoziques, 569. 

Hydrargyrisme chronique, 606. 

— Agydrique (sensibilité), 324. 

Hydrocéphalie, 333. 

— Anatomie pathologique, 666. — Clinique et théra- 
peutique, 727. 

— chronique,intervention chirurgica‘e, 87. 

— Traitement, 667. 

Hydrothérapique (Traitement) des maladies ner- 
veuses, 303. 

Hyoscine (Action sur lesaccts hystéro-épiieptiques), 
303 


Hypertrophie (Pseudo-) musculaire, 145. 

— unilatérale de la face, gigantisme, 114. 

Hyperesthésies d'origine centrale, 201. 

Hyperhidrose (traitée par suggestion), 269. 

Hyperthermie centrale consécutive aux lésions de 
l'axe cérébro-spinal, 443. 

Hypnagogique (Une sensation subjective de 
l'oule dans la période), 583. 

Hypnal, 600. 

Hypnotisme, 124. 

— (Asthme bronchique guéri par 1’), 154. 

— en thérapeutique, 456. 

— et vésanic, 240. 

— (L') et le crime, 517. 

Hypodcrmiques (Injections) dans la neuras- 
thénie, 25. 

Hypogustation Aéréditaire, 630. 

Hypophyse, tumeur, 516. 

Hystérie, anesthésie généralisée, 425. 

— Champ visuel, 204. 

— Clinique et thérapeutique, 727. 

— consécutive à la fulguration, 438 ; à des maladies 
infectieuses, 204 ; à des pratiques de spiritisme, 
454 ; au tétanos, 631. 

— (Défluitions), 296. 

— en Vendée, 294. 

— et paralysio agitante, 296. 

— et syringomyélic, 501. 

— inûle, 295. 

— (Nature de I’), 276. 

— (Rapports de 1’) et de la folie, 481. 

— simulant les maladies de Parkinson et de Thom- 
sen, 531. 

— torique, 594, 

— Troubles visuels unilatéraux, 17. 

Hystérique (Anorexie) grave, 575. 

— (Apoplexie), 32. 

— (Apoplexic) avec hémiplégie, 436. 

— (Atrophie musculaire), 595. 

— (ïgalement), 81: 401 ; 424, 

— démoniaque, 517. 

— (Fièvre), 273 ; 137; 495 : 508. 

— (Gangrtnes dela peau d'origin:), 595. 

— (Monoplégie brachiale), 295. 

— Mutisme périodique, 297. 

— (Mutisme avec agraphie), paralysie faclale, 297. 

— (Edéme bleu, 369. 

— (Taralysie) du crico-arÿténotdien postérieur, 604. 

— (Paroxysme) à forme de névralgie faciale, 210. 

— (Sciatique), 205. 

— (Tremblement), 18. 

Hystériques (Accidents) épileptiformes. Rôle de 
l'auto-suggestion, 538, 

— (Etat mental des), 158. 

— (Para'ysies), 291. 

— (Paychologic des), 594. 

Hystéro-pileptique (Action de l'hyoscine sur les 
acces), 303. 

— Impulsion ambulatoire chez un hystéro-éplle p- 
tique à la sulte d’un traumatisme, 685. 

— opératoires (Paralysies), 5)8. 

— traumatique (Contracture), 260, 

— traumatismes oculaires, 278. 
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Ichnogrammes humains, traces dela marche, 593. 
Idée fixe, 693. 

Idées (De la mobllité d’), 366. 

Idiotie, 278. 
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Idiotie (Avatomo-psthologie), 288 ; clinique et thc- | 
rapeutique, 727. I 

— et imbécillité au point de vue nosographique, 538. 

— myredémateuse amél'orée par la greffe thyrol- 
dienne, 211. 

— symplomatique d'une anomalie cérébrale, 286. 

Idiotisme (Les formes de 1’), 456. 

Tluminée (Audition), 111. 

Images (L’attention et les), 111. 

Imbécillité et idiotie, 588. 

Impalsion ambulatoire survenue chez ua hystéro- 
éplieptique à la suite d'un traumatisme, 655. | 

Inconscience de 46 heures après un accès d'épi- 
lepsie, 506. | 

— (Spasme dela glotte suivi d'), 149. 

Incoordination des mouvements dans letabes, 272. | 

Index médical, 373. 

Indice cérébral chez les aliénés, 403. | 

Inertie mentale et loi du moindre effort, 878. | 

Infantile (Paralysie cérébrale), 77 ; 49. 

— Poliomyélite et myopathie, 68. | 

— affections spasmo-paralytiques, 359. 

Infectieuse (Névrite) systématisée, 259. | 

— (Pollomyélite), 56. 

Infectiouses. Voir Maladies. | 

Infections (Systèmo nerveux dans les), 271. 
mation multiple du système nerveux chez 
le chien, 630. 

Influenza, accès vertigineux, 242. | 

— Aphasie motrice, 588. 

— (Gangrene symétrique suite d’), 257. | 


— Paralysic bulbaire consécutive, 589. 
— Polynévrite et paralysie ascendante, 143. 
| 





— (Suppuration parl’), méningite spinale, 502. 

Inhibiteurs (Nerfs et centres), 388. 

Inhibition de la température, 167. 

— réciproque des excitations, 445. 

Innervation (Atrophie de muscles à) bulbaire, 47. 

— de la dure-mère cérébrale, 554. 

— des fibres motrices de l'estomac, 554, 

— des Vaisseaux de la langue, 93. 

— du crico-thyroldien, 323. 

Inoculation de la tuberculose dans les centres 
nerveux, 168. 

Inscription de la marche (technique), 110. 

Intellectuel (Arrêts de développement) consécutifs 
aux traumatismes de l'accouchement, 45, 

— (Développement), rappurt avec les commotions et 
contusions de la téte, 178. 

Intestin (centre), 42. 

— (Ganglions et ploxus', 268. 

Intoxication alcoolique aiguë dans l'enfance, 17. 

— sulfocarbonée, 58. 

— (auto-). Epilepsie Jaksonnienne, 298. 

— Psychoses, 633. 

— Voir Alcoolique, Saturnine, etc. 

Intoxications. Aitérations des cellules nerveuses, 
78. 

— Phénomènes nerveux, 270. 

— (auto-). Action de la spermine, 86. 

— dans les maladies mentales, 455, 

— Rôle du foie, 167. 

Iris (Contractions cloniques de l'), 501. 

Irritabilité pathologique chez un dégénéré, 455. 

Ivresse pathologique, 455. 
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Jambes (Appareil destiné à mesurer la force des), 
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Kyste du cerveau, 487. 

— du cervelet, 201, 

Kystes cérébraux à échinocaques, 608. 
— hydatigues du cervean, 26. 


L 


Laminectomie, 28. 
Langue (Hémiatrophie de la), 857. 
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Langue. Innervation des vaisseaux, 93. 
— Larynx, centre cortical, 7U3. 
Lepto-méningite aiguë, syphilis cérébrale, 56°). 
Lépre anesthésique avec déformation singulière des 
mains, 603. 
— autochtone, 691. 
— (Névrite de la), 145. 
— (Syringomyélie causée par la), 307. 
Lépreuse (Main), 180. 
Lépreux d'Islande, 721. 
Lemniscus, 332. 
Leucoplasie bucco-linguale prétabétique, 202. 
Ligament fibreax médullaire, 554. 
Lingual (Faisceau transverse du lobe). 
Linguale (Hémiatrophie), 529. 
Lipomes occasionnant des attitudes vicieuses de 
la colonne vertébrale, 458. 
Lithostrotophobie. 537. 
Little (Voir Maladie de) 
Lobe cérdbelleur (Atrophie d'un), 335. 
— frontal droit (Plaie pénétrante du crâne au niveau 
du), 457. 
— temporal (Abcès dans le) après otite, 137. 
— frontaux, fonctlona, 331. 
— préfrontaur, 323. 
Lobule paracentral, tumeur, 198. 
Localisation cérébrale de la sensibilité générale, 
648. 
— corticale des mouvements de la face, 388. 
— de la cécité verbale, 267. 
— des cellules nerveuses des centres, 366. 
— des centres pour la vessie, l'intestin, l'érection, 
42. 
— des lésions médullaires dans Ia sclérose latérale 
amyotrophique, 29. 
— des réflexes, 273, 276. 
— des sensations tactiles, 383. 
— des spasmes dans l’épilepsie absinthique, 587. 
— générale des réflexes, 556. 
Localisations, méthode anatomo-clinique appli- 
qnée à leur étude, 474, 
— cérébrales, 126. 
— corticales, 384, 
— médullairesdaus les maladies infectieuses, 194. 
— pédonculaires, 476. 
Locomotion (Développement histologique de 
l'écorce cérébelleuse en rapport avec la fa- 
culté de la), 648. 
Luxation de la cinquième vertèbre cervicale, 258. 
— hémiplégique de l'épaule, °93. 


Magnétiques de grande fréquence (Mesure des 
champs), 110. 

Main de Morvan, 180, 

— Déformation singulière dans la lèpre anesthé 
sique, 603. 

Maïs avarié, toxines, étiologie de la pellagre, 336. 

Mal de Pott, intervention chirurgicale, 669. 

— Ouverture du foyer tuberculeux, 276. 

— Paraplégie, traitement chirurgical, 434. 

— Traitement de la paraplégie par le drainage la- 
téral, 689. 

— perforant buccal dans le tabes, 574. 

Maladie da’ Addison avec lésions spinales, 228. 

— de Basedor,19, 178, 179, 181, 209, 265, 304, 305, 510, 
862. — Anatomie pathologique, 76. — Et tabes, 
288. — (Le goitre dans la), 200, 288.— Patho- 
génie, 364, 452.— Thyroldectomie, 658. — Trai- 
tement chirurgical et pathogénèse, 659. 

— de Charcot, 341. 

— de Friedreich, 226, 332, 689. — Chez une fille de 
Sans, 62. — Et formes analogues, 233, — Non 
héréditaire, 361. 

— de Little, 139, 174. 

— de Ménière, hérédité, 21. 

— de Paget, 124. 

— de Parkinson, 461, — Tremblement par lésion du 
pédoncule, 265. — Simulée par l'hystérie, 451. 
— Trouble< de la vision, 265, 

— de Raynaud, 629, 630. 

— de Thomsen, 630. — Simulée par l'hystérie, 551, 
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Maladies de la moelle, chirurgie, 400. 

— des tics convulsifs, 631. 

— du système nerveux, 340, 811. Traité, 214. 

Maladies héréditaires et familiales, Bernhardt, 77. 

— infectieuses du cerveau, 462. — Hystérie consécu- 
tive, 204. — Locallsations médullaires, 494. 

— mentales, action du trional, 880. — Altérations 
d’écorce, 224. — Altérations des cellules de 
l'écorce, 10. — Altératicns de la voix, 340. — 
au service militaire, 241. — Auto-intoxication, 
455. — Influence de l’état météorolsgique, 
453. — Les réfiexes aidant au diagnostic, 405. 
— Perte de la sensibilité chronique, 151. — 
Transfusion nerveuse, 430, 

— nerveuses, 372. — Action du trional, 430. — Con- 
ductibilité du son par les os, percussion de ces 
os, méthode d'examen, 622. — Diagnostic, 518. 
— Et suggestion, 335. — Manuel, 126. — 
Théorie sur lears causes, 651. — Traitées par 
le liquide orchitique, 205. — Traitement hydro- 
thérapique, 302. 

— saturines, thérapeutique, 24. 

Malaria (troubles moteurs dans la), 271. 

Mamillatire (corps), 332. 

Manuel de médecine, 371. 

Marche chez les myopathiqnes, 625. 

— (Étude des traces de la), signification diagnostique, 
693. 

— (technique de l'inacription de la), 110. 

Mastoide (apophyse), trépanation, 28. 

Masticateurs, ceutre des muscles, 705. 

Médian (Blesaure du), 122. 

— (Eczéma dans le territoire du), 604. 

— dans les cas de tumeurs cérébrales, 717. 

Mélancolie dépressive et neurasthénie, rapports, 635. 

— (hallucinations dans la), 151. 

— et urticaire 

Mélancolique (neurasthénie), .83. 

Mémoire (observations sur la fausse), 112. 

— explications physiques, 677. 

— immédiate, influence de l'âge, 677. 

Ménière. Voir (vertiges de). 

Méningée (hémorrhagie) d'origine charbonncuse. 
210. 

— moyenne (rupture de l’artère), 474. 

Méningite, 462. 

— actinomycosique, 350. 

— cérébro-spinale, délire sensoriel, 405, 

— gommeuse, 175. 

— (pseudo-) grippale Lérèque, 138. 

— (Pachy) syphilitique, 592. — hémorrhagique, 287, 
ossifiante, 228. — hypertrophique, 11. 

— spinale, 502. 

— luberculeuse cérébro-spinale, 90. Curabilité, 271. 
Traitement chirurgical, 4&7. 

— (Un cas de syphilis cérébrale avec lepto-) aiguë, 
560. 


— phénomènes nerveux, 270. 

Méningisme, 660. 

Méningo-myélite, 473. 

Menstruelle (Mutisme hystérique en rapport avec 
la période), 297. 

Mental (Etat) des hystériques, 158. 

— Torticolis, 685. 

— V. Etat mental, Maladies mentales. 

Mentale (dégénérescence), 268. 

— et goltre exophtalmique, 265. 

— inertie, 678. 

— (Pathologie) dans les recherches psychologiques, 
150. 


Mentales (maladies). Altérations de l'écorce céré- 
brale, 10, 224. 

— (Trional dans les maladies), 838. 

Mentaux (accidents des hystériques), 158, 

Météorologique (Influence de l’état) sur les affec- 
tions mentales, 453, 

Mérycisme, 425. 

Mésoneurite noduleuse, 497. 

Microcéphales, traitement médical et pélago- 
gique, 612. 

Microcéphalie, crdniectomie, 27 + 540. 

Migraine ophlalmique, 205, 255, 508. 

Miroir (Ecriture en), 200. 
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Modifications pathologiques, accommodation de 
l'organisme, 451. 

Moelle (Abcts de la), 619. 

- Affection combinée systématique, 228. 

— Affection traumatique simulant la syringomyélie 
450. 

— Anatomie de la dégénération, 390. 

— (Athropathie spinale avec défaut de symptômes 
de lésions graves de la), 257. 

— Altérations et anémie pernicieuse, 620. 

— cerricale (Distribution et fonctions des cellules de 
la), 105. 

— cervicale, son faisceau olivaire, 582. 

— Cordons postérieurs, anatomie pathologique, 714 

— Courbures, 195, 

— dans le diabète, 169. 

— (De l'anesthésie dans les affections de la partie 
supérieure de la), 570. 

— Dégénération des cordons et des cornes, 227. 

— Dégéuérations expérimentales, 334. 

— (Dégénérescence ascendante consécutive à un 
écrasement de la), 566. 

— Fonctions de certains groupes de cellules, 116. 

— Gliomatose, syringomyélie, 231, 585. 

— Hémorrhagie, 585. 

— Ligament fibreux, 554. 

— (Maladies de la: accompagnées d'une hémiparésie 
des extrémités, 528. 

— Maladies infectieuses, 162. 

— Méningite, chute, hémorrhagie provoquée par 
l'influenza, 502. 

— Névroglie, 383. 

— Névroglie et éléments nerveux, 136. 

— (Oscillations négatives), 243. 

— dans la Paralys'e générale, 

— Sclérose disséminée, 580. 

— dans la sclérose latérale amyotrophique. 

— Section transversale traumatique, rapports entre 
Ja paralysie et les réflexes, 565. 

— Syphilis, 55. 

— Tuberculose, 182. 

— Tuberculose expérimentate, 493. 

— Tumeur, 212. 

— Tumeurs névrogliques, 325. 

— Voles conductrices, 156. 

— Voies senaitives, 583. 

Monoplégie brachiale, 172. 

— hystérique, 295. 

— par suite de blessure du péloncule, 60. 

— diabétique, 420. 

Morphinisme, action antidotique de la duboisine, 
603. 


Morphinomanie, 435. 

Morphi-cocainomane, 436. 

Morphologie des extrémités nerveuses, 244. 

Mortalité par saisons, 453. 

Moteur oculaire -rterne, paralysie double dans uue 
pachyméuingite cervicale, 592. 

Moteurs (troubles) dans la névralgie sciatique, 
MANN, 121. 

Mort subite dans la névrite ascendante, 76. 

Mouvement (influence de l’anesthésie sur le), 293. 

— (incoordination des), dans le tabes, 272. 

Muqueux (vole dea réflexes), 136. 

Musoles. Voir Atrophie, Myoputhie. 

Musculaire (toxité du suc), 197. 

Mutisme Aystérique avec agraphie, paralysic faciale, 
297. 

— en rapport avec la période menstruelle, 297. 

Myéline aipha dans le traitement des névropathies, 
85. 

Myélite, arthropathies consécutives, résection ortho- 
pédique des 2 genoux, 542. 

— par compression, 288. 

Myélite aiguë disséminée, 495. 

— transverse réflexes, 865. 

Myélopathie post-névritique, 581. 

Myopathie et pollomyélite aiguë et infantile, 53. 

— primitive, atrophique, 293. — Attitudes extraordi- 
naires, 637.— Généralisée, 626.— Progresslye, 
attitudes extraordinaires, 399. 

— progressive, 293. Facies, 514. 

Myopathique (atrophie) de muscles à innervation 
bulbaire, 47. 


742 


Myxcedéme congénital, 598. 

— Station et marche, 625. 

— d'origine syphilitique, 177. 

— et goitre exophtalmique, 207. 

— fruste, 180. 

— Ingestion de glandes thyroïdes, 515. 

— Pathogénie, 452. 

— Traité par ingestion deglandesthyroïdes de mou- 
ton, 669. 

— Traitement, 804. 

— Traitement par glande thyroïde, 180. 

Myxcedémateuse guérie par ingestion de glandes 
thyroldes, 535. 

— (Idiotie), améliorée par la greffe thyroïdienne, 211 


N 


Narcoticomanes, 336. 

Nasales (affections), céphalée, 52. 

Néphroptose, crises gastriques. 428. 

Nerf acoustique, trajet central, 193, 582. 

— cubtfal, analgésie dans le tabes, 530. — Suture, 
retour des fonctions, 870. 

— dentaire inférieur, résection, 670. 

— grand occipital inévralgie du}, 422. 

— marillaire inférieur. Résection dans le crâne,155. 

— mazillaire supérieur. Résection, 724. 

— médian, blessure et réparation, 122. 

— optique (atrophie tabétique du), traitement 
Capriati, 188. — (Excision), 324. — Névrite, 57. 

-- pneumogastrique action sur le fole glycogéni- 
que, 269. 

— radial (électrothérapie dans les paralysies du), 
801. Tumeur, 724. 

— récurrent, paralysie après section partielle da 
vague, 256. 

— sciatique, excision, troubles trophiques, 302. 

— spinal (crampe du) et de la corde vocale), 421. — 
Résection pour torticolis spasmodique, 274. 

— sus-scapulaire, paralysie, 203. 

— sympathique, résection comme traitement de 
Vépilepsie, 541. 

— vague, section partielle, paralysie du récurrent, 

256 


Nerfs (accidents paralytiques des) par alcoolisme 
chrouique, 603. 

— dans le tabes, 334. 

— de la douleur, 195. 

— méthode de fixation et d’imprégnation par injec- 
tion interstitielle, 512. 

-- régénération, 388. 

— (Rôle des) dans les variations pupillaires, 93. 

Nerfs cérébraur, paralysie syphilitique, 592, 605. 

— cérébraux moteurs, Aégénération ascendante, 686. 

— cräniens (lésions par polynévrite aiguë), 284. 

— frigorifiques, 167. 

— inhibiteurs, 888. 

— moteurs du pharyux et du palais, 322. 

— spinaur. Distribution des fibres des racincs posté- 
ricures. 106. 

— (distribution sensitive), 106. 

— trophiques, 555. 

Nègre (démence paralytique dans la race), 597. 

Nerveuses (ferminaisons dans les taches et crites 
auditives) 7. 

Nerveux {phénomènes) dans les méningites ct les 
intoxications, 270. 

— (trouble de l'appétit et de la digestion), 261. 

Nourasthénie, 395. 

— castraité par trépanation, 511. 

— et arthritiame, 126. 

— et mélancolie dépressive, rapports,635. 

— traitement par les injections hypodermiques, 25. 

— troubles respiratoires, 299. 

— circulaire, 298. 

— à forme alternante quotidienne, 538. 

— (hémi-) posthémiplégique, 628. 

— mélancolique, 83. 

— palustre, 631. 

— syphilitique, diagnostic, pronostic et traltement, 
21. 

Neurasthénique (forme) de la période prodro- 
mique de la paralysie générale, 22. 
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Neurasthéniques (nhobies), 573. 

— urinaires, 60. 

Neurine et capsules surrénales, 270. 

Neuromyosite, 123. 

Névralgie de In deuxième branche du trijumeau, 
458. 

— du grand occipital avec symptômes de Icsions 
du sympathique cervical, 422. 

— du trijumean, excision du ganglion de Gasser, 208. 

— du trijumeau, traitement, 26. 
— faciale (paroxyeme hystérique à forme de), 219. 
— sciatique, différentes formes et leur traitement, 
657. Troubles moteurs, déviations. 121. 
— rebelles. Arrachement du bout périphérique des 
nerfs sectionnés, 670. 

— syphilitiques, 286. 

Névrite ascendante. Mort subite, 76. 

— consécutive à l'influenza, 690. 

Névrite de la lèpre, 14°. 

— diabétique, 122. 

— infectieuse systématisée, 259. 

— multiple avec affection des nerfs optiques, 51. 

— multiple simulant la paralysie de Landry, 234. 

— périphérique secondaire chez un homme habitae , 
à marcher sur des échasses, 574, 

— suite de rougcole, 420. 

— poplitée externe, tétanie, 364. 

— théorie sur les causes, 651. 

Névrites lafentes des alcooliques, 336. 

— périphériques, 483. 

Névritique (forme) de l'atrophie musculaire, 114 

— (Myélopathie post. ), 587. - 

Névroglie (coloration), 165. 

— histogénèse, 383. 

— (Limites entre la) et ler éléments nerveux, 136. 

Névroglique (tumeur) de la moelle, 82%. 

Névrogliques (Cellules) dans les organes nerveux 
de l'enfant, 269. 

Névromyosite aiguë, 365. 

Névropathes, champ visuel, 533. 

Névropathies. Traitement par la cérébrine et Is 
myéline, 85. 

Névropathique (gangrène), 503. 

Névropathiques (crises) périodiques des arthri- 
tiques, 597. 

— (manifestations) causées par les troubles digestifs, 
426. 

Névrose, physiopathologie, 273. 

— hémicrfinique, 275. 

— vaso-motrice, 403. 

Névroses altérations musculaires, 837. 

— de chemins de fer, 454. 

— des cxtrémités, 306. 

— des nègres, 727. 

— du cœur et des vaisseaux, 427. 

— traumatiques, 245, 296. 

Nicotine, altérations des cellules nerveuses, 358. 

Nouveau-nés, paralys'es des membres supérienre, 
vraies et fausses, 653. 

— (Système nerveux périphérique), 90. 

Nystagmiformes (Secousses), 233. 

Obsessions, 479. 

Oculaire (Troubles de sensibilité du globe) dans 
le tabes, 721. 

Oculaires (Hyst¢ro-traumatiames), 278. 

— (Troubles) daus l’acromégalie, 417. 

— (Troubles) du vertige paralysant. 292. 

— corps étrangers, ophtaimie sympathique, 690. 

Œdème bleu hystérique, 369. 

— cérébral, 584. 

Œil, altérations trophiques à la suite de l’extirpa- 
tion du ganglion cervical supérieur, 555. 

— (Centres trophiques), 277. 

— Exploration de la motricité, 176. 

— Paralysie associée de l'élévation et de l'abnisse- 
ment, 590. 

— (Tumeur cérébrale avec fond del') normal, 285. 

Olfactives (Crises) chez un tabétique, 418. 

Olivaire (Faisceau) de la moelle cervicale, 582. 

Ophtalmique (Hémicrânie), 255.— Et états psycho- 
pathiques, 205. 

— (Migraine), 508. 

Ophtalmoplégie, 835. 
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Ophtalmocospiques (Recherches) dans les mala- 
dies de l'écorce, 262. 

Optique (Bandelettes sous-) dans la racine posté- 
rieure du thalamus, 646. 

— (Centre) cérébral, 332. 

Optiques (Anatom'e des voies), 320. 

Oreil!e, bourdonnenents, 428. 

— moyenne, inflammation chronique, abcès du cer- 

velet, 491. 

— (Effet des lésions), 254. 

Organes nerveux centraux, névroglle, 269. 

Organisme (Accommodation de I’) aux modifications 

pathologiqres, 451. 

Orthopédique (Service) des Enfants-Assistés, 458. 

Os (Altérations des) chez les aliéaés, 485. 

— Fragilité constitutionnelle, 429. 

Oscillations négatives de la moelle, 243. 

Osmiobichrorique (Usage du mélange) dans l'étude 

des dégénérations, 404. 

Ossiflante (Pachyméningite), 288. 

Ostéite déformante, 124 ; 628. 

Ostéoplastie crânienne,' 26. 

Ostéopsathyrosis, 429. 

Otite (Abcs cérébral après), 137. 

Ouie. (Sensation subjective de l') dans Ia période 

bypnagogique, 583. 

Palais (Nerfs moteurs), 392. 

Palatin (Bourrelet}, signe de dégénérescence, 14. 

Palmaire (Réfiexe), 145. 

Palustre (Neurasthénie), 681. 

— (Origine) de pseudo-sclérose en plaques, 292. 

Paracentral (Tumeur du lobule), 198. 

Pa: alysie spinale d'Erb, 147. 

— de Brown-Séquard, 80. 

— de Landry, 234. 

— simulée par une névrite muitiple, 234. 

— agitante chez un jeune sujet, 420. — Contractions 
Inusitées, 580. — Hystérie, 296. — Symptoma- 
to ogie, 531. Voir Maladie de Parkinson. 

— alcoolique, 235, 503. 

— arsenicale, 221. 

— ascendante aiguë, 493, 502. — à la suite de l'in- 
finenza, 143. 

— associée de l'élévation et de l’abaissement, 590. 

— bulbaire progiess:ve consécutive à l’infiuenza, 589. 
— progressive, infantile et familiale, 500. — 
Syndrome curable, 51. — supérieure, 335. — 
unilatérale, 494. 

— cérébrale infantile, TT. — Luxation de I’épaule,394. 
— Une forme rare, 49. 

— diphtérique du cœur, 621. 

— double de la 6° paire dans la pachyméningite cer- 
vicale syphilitique, 592, 

— J'aciale (au cours d'un rhumatisme), 258, — bila- 
térale due à la compression du forceps, 146. — 
(Mutisme hystérique avec), 297. — périphé- 
rique, 235. — Etlologie, 652. — Tuméfaction 
hémilatérale, 421. — récidivante, 90. 

— tnfariile, anatomie, 625, 

— Aystérique du crico-arytenoïdien postérieur, 604. 

— motrice systématisée des membres du côté droit, 29. 

— du plexus brachial, 146. 

— post-diphtéritique, 448, 

— pseudo-bulbaire, 394, 389. 

— Pseudo-hypertrophique, 605. 

— psychique, aphasie, amnésie visuelle, 568. 

— du récurrent après section du vague, 256. 

— sarturnine et gilomatose, 361, 

scapulo-humérale, 147. 

— spinale spasmodique, 54. 

— spasmodique syphilitique, 181. 

— spinale syphilitique, 55, 89. 

— du nerf sus-scapulaire, 203. 

— syphtlitique des nerfs cérébraux, 606. 

— tabétique du crico-aryténoïdien postérieur, 605. 

— unilatérale du sphincter pupillaire et du muscle 

cilialre, 501. 

Paralysies du nerf radial, électrothérapie, 301. 

— par compression. Trépanation du rachis, 154. 

— par gro nmatisme médullaire, variétés de niveau, 

— faciales périphériques, 590. 

— hystéro-opératoires consécutives & uno interven. 

tion sur le coude, 508. 


Paralysies infantiles (Transport de la fonction des 
muscles dans les), 300. 

— motrices, 291. 

— organiques, 291. 

— périphériques anciennes, réactions électriques, 120. 

— traumatiques, excitabilité musculaire, 382. 

— spinales syphilitiques, 617. 

— vrales et fausses des memtres supérieurs chez les 
nouveau-nés. 653. 

Paralysie générale, 378 ; 405 ; 473. 

— à forme de tabes au début, 478. 

— Altérations du sympathique, 402. 

— Anatomie et physlologie, 889. 

— Aphasie, 82. 

— Atrophie musculaire, 366. 

— chez la femme, 535, 

— dans la race ndgre, 697. 

— Complications viscérales, 239. 

— (Ecorce), 306. 

— Étiologie, 238, 337. 

— Formes spinales, 263, 264. 

— Lésions histologiques étudiées d'après la méthode 
de Golgi, 560. 

— Lésions médullaires, 225. 

— Maladie infectieuse, 691. 

— Origine poliomyélitique des lésions, 88, 

— Période prodromique à forme neurasthénique, 22. 

— Rapports avec la syphilis, 150, 244, 

— et Tabes, 632. 

— (Recherches ophtalmoscopiques), 262. 

— Symptômes catatoniques, 22. 

— Symptômes spasmodiques et contractures perma- 
nentes, 596. 

— Température, 82. 

Paralytique (Démence) dans la race nègre, 597. 

— général (Lésions médullaires chez un), 513. 

— générale (Haïllucinations motrices verbales chez 
une), 479. 

Paramnésies, 111. 

Paranoïque (Le délinquant), 403. 

Paraplégie du mal de Pott, ouverture du foyer 
tuberculeux, 276.— Traitement parl'ouverture 
du foyer tuberouleux, 434, — Traitement par le 
drainage latéral, 669. 

— spasmodique symptôme de syphilis héréditaire du 
système nerveux, 569. 

Paraplégique (Sclérose en plaques à début) aigu, 
624 


Parasyphilitiques (Affections), 183. 

Paresthésie par traumatisme de l'écorce, 172. 

Parkinson (Voir maladie de —). 

Parole (Préparation des organes de la)chez le sourd- 
muet, 460. 

— les actions d'arrêt, 678. 

Paroxysme hystérique à forme de névralgie faciale, 
210. 


Pathétique (Noyau du), 365. 

— (Situation du noyan du), 648. 

Paupière, centre du releveur, 704. 

Peau, anesthésie dans l'eczéma chronique, 898, 

— (Gangrènes successives et disséminées de la), 595. 

Pectoraux (Absence des muscles) chez un dégénéré, 
246. 

Pédoncule cérébral. Bicssure, 50. 

— (Origine et trajet des fibres du pied du), 268. 

— Pathologie, 475. 

— (Tubercule du), 350. 

— (Tumeur du), tremblement hémiplégique, 265. 

Pellagre, étiologie, 836. 

— Origine endogène des lésions médullaires, 73. 

— Origine poliomyélitique des lésions médullaires, 88. 

Pental, 600. 

Périencéphalite diffuse, sclérose cérébrale, syphi- 
lis congénitale, mort par atrophie hépatique 
jaune, 561. 

Périoptométriques (Variabilité des résultats) des | 
dégénérés, 538. 

Péromélies, 270. 

Perversion de la localisation des sensations, 118, 

— instinctive par accès chez un goutteux, 598. 

— sexuelle, homo-sexuelle, 537, 

Phe om obsédante, 454. 

Pharyngite actinomycosique, 856, 

Pharynx, nerfs moteurs, 892. 
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Phlébite, troubles nerveux, 177. 

Phobies ueurusthéniques, 578. 

Photopsie, hémianopsie, cécité psychiqne, halluci- 
nations, 15. 

Phrénopathies sensorielles, 276. 

Physiologie de la fièvre, 108. 

Physiologique (Spermine tonique), 85. 

— (Action) des courants alternatifs à grande fré- 
quence, 44. 

— (Rffets) de l'état variable, 48. 

— (Effets) des courants alternatifs, 43. 

Physiques (Bases) du plaisir et de la douleur, 446. 

— (Particularités) des uliénés à tendance homi- 
cide, 28. 

Pie-mère, prolongementa, 328. 

Pigment. Influence psychique sur sa disparition, 
152. 

Pigmentation cutanée, tachetée, arsenicisme, 398. 

Pilocarpine, mode d'action, 122. 

Pituitaire (Expériences sur Ja glande), 557. 

— Morphologie, évolution, 135. 

— Tumeur, 114. 

Plaisir (Analyse du), 446. 

— (La sensation de), 111. 

Pleurer spasmodique, 589. 

Plexus brachial (Dissociation de la sensibilité dans 
la lésion du), 208. 

— Paralysie par compression, 146. 

— cardiaque dans la paralysie du cœur consécutive 
à la diphtérie, 621. 

— cervical, compression par un cal hypertrophique, 
671. 


—- de l'intestin, 268, 

— sympathiques viscéraux, pathologie, 661. 

Plombique (Intoxication), altération des cellules 
nerveuses, 75. 

Pneumonie du vague, 387. 

Pneumonique (Aphasie), 88. 

— (Aphasie passagère, 415, 665. 

— Hémiplégie, 137. 

Pneumonique (Thérapeutique) du délire, 305. 

Pneumogastrique (Compression du). 122. 

Poids spécifique des différentes régions de l'écorce 
chez les aliénés, 401. 

Poisons, influence sur l'excitabilité électrique de 
l'écorce, 136. 

— Action sur les cellules nerveuses, 75, 358. 

— tétanique. Influence sur le système moteur ct sen- 
sitif, 887. 

Polioencéphalomyélite supérieure aiguë 415. 

Poliom yélite, 142 

— atgué-infantile et myopathie, 58. 

— antérieure aiguë, 181, 54. 

— infectieuse aiguë (cas expérimental), 56. 

— antérieure chronique, 328. 

Poliomyélitique (Origine) des lésions des faisceaux 
blancs, 88. 

Polydactylie ct dégénération, 589. 

Polymyosite aiguë, 123. 

Polynévrite à la suite de l’influenza, 143. 

— aiguë, 234, 

— grave avec symptômes bulbaires, 572. 

— Thérapeutique, 459. 

— puerpérale, 486. 

— syphilitique, 421. 

Polynévrites, 626. 

Polynévrite (Psychose), 338. 

Pont de Varole. Lésions, 46, 287. 

— (Section du trijumeau à son émergence du), 555. 

— (Symptômes d’hémorrhagie dans le), 91. 

Porencéphalie erpérimentale, 446, 

— Chez le chien, 616. 

Possédées noires, 727. 

Possession, 487. 

Pouls lent permanent avec attaques épileptiformes 
et syncopales, 438. 

Frédisposivvon morbide (Théorie tératologique de 
a), 156. 

Préfrontaux (Lobes), 323. 

Prétabétique (leucoplasie), 202. 

Prodromique à période neurasthénique dans la 
paralysie générale, 22. 

Protubérance (voir Pont de Varole). 

Pseudo-éléphantiasis n¢vropathique, 399, 
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Pseudo-hyosciamine de Merck, 403. 

Pseudo-hypertrophie musculaire, 145. 

Pseudo-méningite grippale, 138. 

Pseudo-tabes, arsenicisme, 398. 

— diabétique, 122. 

Psychiatrie (Cours de), 159. 

Peyghique (Cécité), 449. 

— (Epidémie) atgué, 83. 

— (Le cervelet organe), 636. ; 

— (Paralysie), aphasie, hémianopsie, 
visuelle, 568. 

Psychologique (Analyse) du plaisir et de la dou- 
leur, 446. 

Psychologiques (Pathologie mentale dans les 
recherches), 150. 

Psychopathes, champ visuel, 533. 

Psychopathie blennorrhagique, 535. 

Psychopathies, action de l’atropine, 462. 

Psychopathiques (États) ct hémicrAnie, 203. 

— (Les familles), 404. > 

Psychophysiques (Lois) en pathologie nerveuse 
513 
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Psychoses, altérations musculaires, 337. 

— de chemins de fer, 454. 

— (Délire sympathique dans les), 151. 

— par auto-intoxication, 633. 

— polynévritique, 337. 

Ptérygo-maxillaire (Accès de la fosse), 158. 

Ptérygo-palatine (Tumeurde la fosse), 458. 

Ptosis congéuital, 212, 176. 

Puerpéral (Épiiepsie dans l'état), 493. 

— (Tétanos), 682. 

Puerpérale (Polynévrite), 486. 

— (Hémiplégie), 77. 

Pupillaire (Immobilité) réfiexe, 172. 

— (Paralyasie unilatérale du sphincter), 501. 

— {Variations rapides du dlamétre), 501, 

Pupillaires (Rôle des nerfsdavs les yariativas), 99. 

Pupille dans les paralysies du nerf sympathique 
cervical, 176. 

— déformation, réaction irrégulière, 360. 

Pyromanes, 517. 
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Rachidienne (Chirurgie). Observation, 667, 668,669. 

Rachis (Trépanation du) dans les paralysies par 
compression, 154. 

Racines spinales antérieures, cellules ganglion- 
nairea, 194. 

— postérieures (Distribution périphérique des fibres 
des), 106. 

Radial (Eczéma dans le territoire du), 604. 

— Electrothérapie dans la paralysie, 401, 

Rage expérimentale, histologie, 390. 

— Méthode d'étude du système nerveux, 386. 

Raison et folie, 452. 

Ramollissements du pédoncule, 475. 

Réactions électriques dans les paralysies, 190. 

Reconnaissance de phénomènes nouveaux, 112. 

Réflexe des adducteurs de Ja cuisse par percussion 
du tendon rotulien du côté opposé, 399. 

— (Immobilité pupillaire), 172. 

— palmaire, 445. 

— patellaire dans les cas de section de la moelle, 
565. 

Réfiexes dans la mydiite transverse, 365. 

— classification, 680. 

— dans les maladics mentales, 405. 

— (Localisations), 273, 276. 

— (Localisation générale des), 556. 

— (Rapports entre la paralysie et les), 565. 

— superficiels. Voies de conduction, 136. 

Régénération des nerfs, 388. 

Relation (Les fonctions de) dans la démence, 404. 

Réparation d'un nerf mixte, 122. 

Représentation visuelle corticale, 166. 

Résection du nerf maxillaire inférieur dans le crâne, 
55. 

Régistance électrique, 681. 

Respiratoire (Appareil auditif et centre), 254. 

Respiratoires (Troubles) dans la neurasthénie, 
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Responsabilité de l’épileptique, 456. 

Restauration des pertes de substance du crâne, 
155. 

Restiforme ‘Corps). Tumeur, 222. 

Rétine après excision des nerfs optiques, 324. 

Rétinite des paralytiques, 333. 

Rétrécissement de l'urèthre, folie urémique con- 
séentive, 634. 

Rhumatisme musculo-articulaire avec paralysie 
faciale, 25%. 

Rigidité spasmodique congénitale, 139. 

Rire aspasmidique, 589. 

Rougeole. névr.te périphérique, £20. 

Ruban de Reil, 553, 332. 

— dégénération par tumeur du pédoncule 356 

Rupture de l'artère ncéningée moyenne, 474. 


Saint-François d'Assise, 279. 

Sarcome des ventricules du cerveau, 472, 

Saturnine (Maladie), thérapeutique, 24. 

— (Intoxication), altérations cellulaires, 75. 

Sauvage ie l'Aveyron, 278. 

Scapulaire (Paralysie isolée du nerf sus-), 263. 

Scarlatine, oligurie, accidents cérébraux, 574. 

Schleife. Dégéuération par tumeur du pédoncile, 
856. 

Sciatique, 273. 

-— avec scoliose, 259. 

— hystérique, 205. 

— (Nerf), excision, 392. 

— (Névralgie), formo et traitement, 667. 

— (Névralgie), troubles moteurs, déviations. 121, 

— (Tumeurs de la gaine du), 370. 

Scissure rolandique (Tubercule de la), 272. 

Scissures cérébrales (Prolongements de la ple-mère 
dans les), 323. 

Solérodermie, 203. 

— Anatomie pathologique, 566. 

— Goitre exophtalmique, 572. 

Sclérose cérébrale, périencéphalite diffuse, syphilis 
congénitale, mort par atrophie hépatique 
jaune, 561, 

— descendante du cordon postérieur, 828. 

— disséminée de l'eucéphale et de la moelle, 586. 

Sclérose en plaques, pathogenèse, 292. 

— à début paraplégique aigu, 624. 

— :Pseudo-), 292. 

— Un cas atypique, 80, 

Sclérose /atérale amyotrophique, localisation des 
lésions médul'aires, 29. — sans sclérose du fais- 

ceau latérnl, 492. 

Scléroses combinées, Origine poliomyélitique des 
lésions, 88. 

Scoliose dans la sciatique, 259. 

— dans une myopathie, 293. 

Scorbut associé à l'hématome de la dure-mère, 419. 

Scotome sintillant, 17. 

Sénile (Épilepsie), 423. 

Sens (Fonctions des), 445. 

-- lumineux chez les épileptiques, 507, 

Sensation de plaisir, 111. 

— subjective de l’ouïfe dans la période hypnagogi- 

que, 583. 

Sensations (Perversion de la localisation des), 118. 

Sensibilité. Sensitifs. Voir Troubles. 

— chromique (Perte de la) dans les maladies men- 
tales, 151. 

— et curation, rapports, 678, 

— colorée, 266. 

— Dissociation dans la lésion du plexus brachial, 208. 

— (Equivalent mécanique de la), 456. 

— générale et réflexes superficiels, 136, 

— générale. Localisation cérébrale, 648. 

— hydrique, 324. 

— thermique, 680. 

Sensibilité (Lois organiques de la), 109. 

Sensitif (Le cervelet organe), 636. 

Sensitive (Distribution) des nerfs spinaux, 106. 

Sensitives (Voies) dans la moelle, 583. 

Sensorielles (Phrénopathies), 276. 

Sexuelles (Perversions), 537. 
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Sexuelles (Perversions) à forme obsédantec, 451. 

Sialorrhée chez les aliénés, 699, 

Sillon de Rolando (Irrégularité), 486. 

Simulation de l’amblyopie et de l'amaurose, 449 

— des névroscs traumatiques, 296. 

Sinus frontal, ostéomyélite, 28. 

Sinusoidale (Voltalsation), 109. 

Sitophobes, 336. 

Somnambulisme provoqué, violences, 126. 

— spontané, 19. 

Sourd-muet. Préparation des organes de la 
parole, 460, 

— Exervices acoustiques, 400. 

Spasmes cloniques de la face, 534, 

— dans l'épilepsie absinthique, localisation, voies 
conductrices, 587. 

— de la glotte suivi d’inconscience, 149, 

— local chronique, traitement, 433. 

— fonctionnels du cou, 681, 

Spasmodiques (Le rire et le pleurer), 589. 

— (Symptômes) dans la paralysie générale, 596. 
Spasmo-paralytiques (Affections infantilen), 359. 
Spermine, tonique physiologique, 86. 

Sphincter du cholédoque, centre spinal, 554. 

— Traitement chirurgical, 670. 

Spina-bifida. Excision, 370. 

Spinale (Arthropathie), 257. 

— «Formes atypiques de la gliose), 171. 

— (Gangrène symétrique d'origine) suite d'in-. 
fiuenza, 257. 

— (Hémiparaplégie, anesthésie croisée), 598. 

— (Hémorrhagie), 448. 

— Méningite, 502, 

— (Forme) névritique de l'atrophie musculaire 79. 

— (tumeur de la dure-mère), 199. 

Spinales iFormes) de la paralysie générale, 268,264. 

— tHistologie des dégénérations), 614. 

— (Lesions) dans la maladie d’ Addison, 228. 

— (Racines) antérieures, cellules ganglionnaires, 191. 

Spinaux (Lésions et symptômes) dans la paralysie 
générale, 264. 

Spiritisme, hystérie et délire consécutifs. 454. 

Spléno-thyroidectomie, 197. 

Station et marche chez les myopathiques, 625. 

Statistique chirurgicale de l'hôpital des Anglais 
de Liège, 688. 

Structure dusystème nerveux( Nouvelles idées), 649. 

Strumiprive iCachexie), 516. 

Strychnine dans les maladies saturnines, 24 

Subluxation de la colonne lombaire, 362. 

Substance grise des hémisphères (Hétéropie de la), 
115. 


— nerreuse centrale (connexions entre les cellules 
de la), 258, 

Substitution (Thérapeutique par le moyen de lu), 
461. 

Suc musculaire (Toxicité du), 197. 

Suggestion. Guérison d'un cas d’astasie-abasie, 25. 

— hypnotique, 335, 

— (Traitement de l'alcoolisme), 660. 

— (Traitement de l’hyperhidrose), 269. 

— verbale, 336. 

Sulfo-carbonée (Intoxication), 58. 

Sulfonal, 600, 601. 

— ‘Troubles psychique dus à l'usage du), 212. 

Surdi-mutité, 278. 

Surdité verbale pure, 290. 

Suture du cubital, retour des fonctions, 870. 

— nerveuse, 684. 

Sympathique (Altérations trophiques de l'œil à la 
suite de lextirpation du ganglion cervical 
supérieur du), 655. 

— influence trophique, 444. 

— (Résection dans l’épilensie), 302. 

— ses altérations dans la paralysie générale, 402. 

— (Système nerveux, anatomie fine, physiologie) 
619. 

— cervical (Symptômes des lésions du), 432. 

Sympathiques (Plexus) viscéraux, pathologie, €61 

Symptômes cérébraux par douleurs excessives, 335, 

— (Lésions cirébrales en foyer sans), 45. 

Syndrome bulbaire chez l'enfant, 140. 

— de Brown-Séquard par méningite gommenuse, 175. 

— curable de paralysie bulbalre, 51. 
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Syndrome de Landry simulé par une poliomyélite 56. 

— simulant la sclérose latérale amyotrophique chez 
un syphilitique, 710. 

Syndromes épisodiques, 268. 

Syphilis de la moelle épinière, 55. 

— du système nerveux, 473. 

— et moelle, 89. 

— et paralysie générale, 244. 

— et tabes, 417. 

— Rapports avec la paralysse générale, 150. 

Byphilis cérébrale avec le pto-méningite aiguë, 560. 

— Syndrome simulant la sclérose latérale amyotro- 
phique, 719. 

— Traitement par les injections d'huile grise, 26. 

— cérébro-spinale, 89. 

— congénitale, périencéphalite, sclérose cérébrale, 
mort -par atrophie hépatique, 561. 

— héréditaire du système nerveux, le syndrome 
paraplégie spasmodique, 569. 

Syphilitique (Diabète et myxædème d'origine). 

— (Hémiparaplégie spinale d'origine), 593. 

— (Nemmmathénie’ 21. 

Origine de l'érythromélalgie), 806. 

— (Pachyméningite cervicale) paralysle de la sixième 
paire, 692, 

— (Paralysie) des nerfs cérébraux, 805. 

— (Paralysie générale & forme de tabes au début 
chez un), 478. 

— (Paralysie epinale), 55. 

— (Paralysie spinale), 89. 

— (Paralysie spinale spasmodique), 181. 

— (Polynévrite), 421. 

Syphilitiques (Affections 
nerveux, 227. 

— (Névralgies), 236. 

Syphilome cérébral et glycosurie chez un arthri- 
tique, 569. 

Syringomyélie, 396, 404, 585. 

— avec symptômes bulbaires, 230. 

— Arthropathie de l'épaule, 68. 

— cervicale, 182. 

-- causée par la lèpre, 807. 

— et hystérle, 501. 

— et pachyméningite cervicale hypertrophique, 11. 

— pseudo-acromégalique, 398. 

— simuldée par une affection traumatique, 450, 

— spasmodique, 825. 

Syringomyéliques (Artropathies), 418. 

Système nerveux, affections blennorrhagiques, 
887. 

— central, coupes, 408. 

— Lésion chez les animaux thyroïdectomiséa, 559, 

— (Relations du corps pituitaire avec le), 135. 

— dans l’empoisonnement chronique, 358. 

— dans les infections, 271. 

— de l'homme, 125. 

— Embryologie, 517. 

— Inflammations multiples chez le chien, 620. 

— Influence sur la pathogéndse et l’ulcère de l'es- 
tomac, 324. 

— Intégrité dans un cas singuiler d'atrophie mus- 
culaire, 47. 

— Le syndrome paraplégie spasmodique, manlfesta- 
tion d'une affection syphilitique héréditaire, 
569. 

— Maladies, 840, 341. 

— Maladies héréditaires et familiales, 79. 

— Nouvelles idées sur sa structure, 649. 

— périphérique des nouveau-nés, 90, 

— sympathique. (Anatomie fine ct la signification 
physiologique), 649. 

— (Syphilis du), 478. 
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Tabes, 52, 591. 

— Altérations des nerfs, 334. 

— Analgésie du cubital, 630, 

— Anatomie et physiologic, 61. 

— Anatomie pathologique, 62. 

— Anatomie pathologique, physiologie, 562. 
— Crises gastriques, 142. 

-- débutant par un bras, 360. 
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Tabes. Dégenération des cordons postérieurs. 447. 

Maladie de Basedow!, 288. 

et paralvaie géncrale, 632. 

et syphilis, 417. 

Etat du cervelet, 212, 

Etiologle, 277. 

Incoordination des monvements, 272. 

lésions médullaires, 225. 

Leucoplasie bucco-linguale, 209. 

Mal perforant bucca!, 574. 

(Névrite à forme de pseulo-), 259. 

Origine exogène des lésions, 73. 

(Paralysie générale en forme de), 478. 

Pathog nae, 336. 

Pathogénie, 181. 

Théorie sur ses causes, 651. 

Traitement par la méthode de Frenkel, 656, 637. 

Troubles auditifs, 662. 

Troubles de la senfibilité du giobe oculaire, 721. 

Troubles glogso-laryngés, 396. 

spasmodique, 174, 

spasmodique juréatle, 396. 

— traumatijzue, 336, 

Tabétique (Atrophie) du nerf optique, traitement. 
183. 
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— (Crises olfactives chez nn), 413. 

— (Paralysie) du crico-aryténoidien pustérienr. 605. 

— {Ulcérations buccalesi, 417. 

Tachycardie par compression du pneumogastrique, 
122. 

— paroxystique de nature énileptoïde, 259. 

Tactiles (Localisation des sensations), 333. 

Tatouages des criminels et des nliériés, 239. 

— des paysars et des prostituées de Naples, 539. 

Technique de l'emploi des courants alternatifs à 
grande fréquence, 44. 

Température des organes, Inhibition, 167. 

— dans la paralysie générale, 82. 

— Elevation consécutive aux lésions cérébro-spi- 
nales, 443. 

Temporal (Abcès dans le lobe) après otite, 137. 

Temporo-sphénoidal (abcts), hémiplegie, 209. 

Temps de l'association chez l'homme sain et laliéne, 
245. 

Terminalsons nerveuses (Altérations) en rapport 
avec l’excitabilité musculaire, 332. 

— dans les épithéliums, 823. 

Testiculaire (liquide), 205. 

Tétanie, 205. 

— par névrite, 364. 

Tétanique (Poisoni, mode d'action, 3387. 

Tétanos céphalique, 139. 

— et hystérie, 661. 

— puerpéral, 632. 

— thérapeutique, 431. 

Tête centre moteur cortical, 704. iContusions de la) 
eu rapport avec le développement inteltec- 
tuel, 78. 

— (Traumatismes de la), arrèts de développement 
intellectuel, 49. 

Tétronal, 6uv. 

Thalamus bandelette sous-optique, 6.46. 

Théorie tératylozque de la prédisposition morbide. 
156. 

Thrombose dans l'hémicrânie, 255. 

— des sinus, 162. 

Thyroïde (G'ande:,traitement de l'acromégalie. 659. 

— dans le traitement du myxæième, 304, 398, 435, 
659. 

— hyperfonction, 403. 

— physiologie, 458, 

— transplantation progressive, 558. 

— Accidents par ingestion de glande, 180. 

Thyroidectomie, traitement de la maladie de 
Basedow. 

— (Spléno-), 197. 

Thyroidectomisés (Iésion du système nerveux 
chez les animaux), 559. 

— (Toxicité du suc musculaire des animaux), 197. 

Thyroidienne (Idiotie myxcdémateuse amélivrée 
parla greffe), 211. 

Tic douloureur de la face; son traitement par la 
résection du rebord alvéolaire, 432, Traitement 
opératoire, 543. 


» 
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Tic et spasmes clouiqnes de la face, 534. 

Tissu conjonctif dans le cerveau, 169. 

Topographie crâuio-cérébrale chez l'enfant, 666. 

— crânuio-encéphalique, 126 ; 274. 

Torticolis mental, 63%. 

— spasmodique, 274. 

Toxicité de l'urine des aliéués, 152. 

— du suc mnsculaire, 197. 

Toxines du mals avarié. 336. 

Toxique (Hystérie), 594. 

Traces de la marche, s'gnitication sémélologique, 
598. 

Transplantation progressive de la glande thyroïde | 
chez te chien, 558. 

Traumatique (Ablation), de l’aire brachiale, 372. 

— (Pachyméningite), 287. 

Traumatiques (Affections) de la moelle, 450. 

— (Affections non) du cerveau, intervention chirur- 
gicale, 154, 

— (Névroses, 245, 296. 

— (Paralysies périphériques), 332. 

Traumatisme du crâne. (Atrophie musculaire), 
255. 

— Impulsion ambulatoire chez un hystéro-épilep- 
tique, 655. 

— médullaire, variétés de niveau des paralyaies, 670. 

Traumatismes de la tête. Arrîts de développe- 
ment intellectuel, 49. 

Transfusion nerveuse dans les maladies mentales, 
430. 

Tremblement, moyen de l’exagérer, 574. 

— épileptique, 507. 

— héréditaire et chorée 124. 

— hystérique, 18. 

— parkinsonnien hémiplégique, 265. 

— provoqué par le diapason, influence, 683. 

Tremblements chez les aliénés, 536. 

Trépanation de l’'apopbyse mastoïde, 28. 

— du crâne, 308. 

— du rachis, 433. 

— du rachis dans les paralysies par com pression, 154. 

— du rocher pour balles de revolver, 667. 

— pour abcès temporu-sphénoïdal, 209. 

-- pour ‘épilepsle, abcès du cerveau, hémorrhagies, 
540. 

— pour épilepsie Jacksonnienne, 666. 

-~ pour fracture compliquée, 38. 

— pour fracture du crâne par coup de feu, 724, 726. 

— pour fracture du crâne avec enfoncement, 726. 

— secondaire pour fracture du crane avec hémiplé- 
gie, 726. 

Trijumeau (Névralgie de la deuxième branche du), 
458. 

— (Influence trophique du), 384. 

— (Névralgie du), 208. 

— Névralgie, traitement, 26. 

— Résection par le procédé de Krüulein, 458. 

— Section expér:mentale a son émergence du pont 
de Varole, 565. 

Trional, 600. 

— dans les maladies nerveuses et mentales, 430. 

Trophique (Influence) du sympathique, 444. 

Trophiques (Altérations) de l'œil à la suite de 
Vextirpation du ganglion supérieur, 555. 

— (Centres) de l'œil, 277. 

— (Etude des nerfs), 555. 

— (Troubles) osseux dans l'atrophie myélopathique, 
477. 

Trophonévroses des extrémités, 503, 721. 

— nutocopiques, 721. 

Trouble fonctionnel, dyslexie, 47. 

— nerveux de l'appétit et de la digestion, 261. 

Tubercule solitaire de la région rolandique, 272. 

— du pédoncule, 356. 

Tubercules mamillaires (tumeur), 286. 

— quadrijumeaur, tumeurs, 62. 

Tuberculeuse (Méniugite), curabilité, 271. 

— (Traitement chirurgical de la méningite}, 457. 

Tuberculeux (Ouverture du foyer) du mal de 
Pott, 276. 

Tuberculose expérimentale de la moelle du co- 
baye, 493. 
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Tuberculose de la moelle, 182. 

— Inoculation dans les centres nerveux, 168. 

— primitive des lames vertébrales, 543. 

Tumeur de l'hypophyse, 616. 

— de la couche optique, 10. 

— de la dure-mère spinale, 199. 

— de la fosse ptérygo-palatine, 458. 

— de la gaine du sciatique, 370. 

— de la moelle, 212. 

— du corps pituitaire, 114. 

— du corps restiforme, 222. 

— du lobule paracentrul, 188. 

-— du nerf radial, 724. 

— névroglique de la moelle, 325. 

— du pédoncule, tremblement parkinsonnien, 265. 

— des tubercules, 286. 

— cérébrlleuse, 584. 

— cérébrale, 299, 684; volumineuse sans céphalalgte, 
avec fond de l’efl normal, 285. 

Tumeurs cérébrales, 353. 

— lésions méduliaires, 717. 

— Traitement, 809. 

— du cervelet et des tubercules quadrijumeaux, 62. 
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Ulcérations buccales tabétiques, 417. 
Ulcère de l'estomac, influence du système nerveux, 
324 


Urémique’(Aphbasie), 665. 

— (Folle) consécutive à un rétrécissement de l'urè- 
thre, 634. 

Urinaires neurasthéniques, 60. 

Urine (Toxicité de 1’) des aliénés, 152. 

Urticaire et états mélancoliques, 455, 


V 


Vague (Pneumonie du), 387. 

Vaisseaux de la langue, innervation, 983. 

— (Névroses des), 427. 

Ventouse de Junod dans la pratique mantcomiale, 
430. 

Ventricules du cerveau, sarcome, 472, 

Vertébrales Lames) tuberculose primitive, 543, 

Vertèbre cerricale (5°), luxation, 258. 

Vertèbres lombaires, voie à suivre pour les at- 
teindre, 669. 

Vessie (centre), 42. 

Verbale (Surdité), 290. 

Vertige auriculaire, 427. 

— paralysant, 292. 

Vertigineux (Accès) à la suite de l'influenza, 242. 

Vésanie et hypnotisme, 240. 

Vib: atoire (Théorie), de la sensibilité, 109. 

Violences dans le somnambulisme, 126. 

Visage, atrophie unilatérale, 359. 

Viscérales (Complications) de la paralysie géné- 
rale, 239. 

Vision, centres cérébraux, 707, 713. — colorée, 151. 

— des couleurs, 278. 

— (Troubles de la) par lésion du cervelet, 809. 

— (Troubles de l'appareil de la) dans la maladie de 
Parkinson, 265, 

Visuel (Champ) dans l'hystérie, 204. 

— des crétins, 24. 

— Appareil intra-cérébral, 706, 711. 

Visuelle (Amnésie) des couleurs, paralysie psychi- 
que, 568. 

— (fonction) et cunéus, 710. 

— (Représentation) corticale, 166, 

Visuels (Troubles unilatéraux), Rapports avec 
l'hystérie, 17. 

Visuelles (projection iuterne des images), 679. 

Voix ( Altérations de la) dans les maladies mentales, 

Voltaisation sinusoldale, 109. 


Z 


Zona intercostal, 723. — récidivant, 173. 
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IV, — TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


A 


Abundo (q), rt) 4286, 446, 
680, 537, 
Achard, 58, TA, 288, 371. 
Adenot, 670. 
Agostini, 
Alexandroff, 6 
Akermann, 40. 
Algeri, 402. 
Althano, 85. 
Amaldi, 335. 
Angelucci, 277, 556. 
Angiolella, 402, 405. 
Antona (d’), 540, 555. 
Antonini, 430, 665. 
Arkwright, 394. 
Arman (d'), 214. 
Arning, 145. 
Arnold, 328. 
Arnstein, 244. 
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